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 1.1 Anatomía   
  
 Como en todo procedimiento quirúrgico, el conocimiento 
de la anatomía es esencial. En el caso de la cirugía del glaucoma, es 
importante que el cirujano conozca con detalle el ángulo camerular 
y sus estructuras adyacentes, ya que, es fundamental para 
comprender las técnicas quirúrgicas del glaucoma  
 El limbo, es la zona de transición entre la córnea periférica 
y la esclerótica anterior, en él se encuentran las siguientes 
estructuras: 
 - Empalizadas conjuntivales y límbicas 
 - Cápsula de Tenon 
 - Epiesclera 
 - Estroma corneoscleral 
 - Aparato de drenaje del HA (Humor Acuoso) 
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 Es de color azul grisáceo, cuyo límite anterior coincide con 
una línea imaginaria vertical, que une la finalización de la 
membrana de Bowman con la línea de Schwalbe, que es la 
terminación de la membrana de Descemet. En cuanto al límite 
posterior, está por delante del espolón escleral, se encuentra 
cubierto por la conjuntiva y la cápsula de Tenon, y corresponde a la 
unión del tejido escleral blanquecino al tejido limbar de color azul 
grisáceo. Es más ancho en la parte superior, donde mide entre 1 y 
1,5 mm, ligeramente más estrecho en la parte inferior y aún más en 
los cuadrantes nasal y temporal (1, 2).  
 
 Los anatomopatólogos consideran que este límite posterior, 
está formado por otro plano perpendicular a la superficie del ojo, 
aproximadamente 1,5 mm detrás de la terminación de la capa de 
Bowman (2).  
 
 A nivel del limbo encontramos el ángulo de la cámara 





entre otras, dónde existen estructuras de vital importancia para el 
globo ocular puesto que participan en el drenaje del HA. Este 
ángulo contiene las siguientes estructuras (Figura 1): 
- Línea de Schwalbe 
- Canal de Schlemm y malla trabecular 
- Espolón escleral 
- Borde anterior del cuerpo ciliar 
 
Figura 1. Representación semiesquemática de las estructuras del 
ángulo iridocorneal. C: Córnea; LS: Línea de Schwalbe; MT: Malla 
trabecular; CS: Canal de Schlemm; PI: Proceso iridiano; I: Iris;  EE: 
Espolón escleral; FL: Fibras longitudinales del cuerpo ciliar. 
(Tomado de Liesegang T, Skuta G, Cantor L. Curso de Ciencias 
Básicas y Clínicas) 
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 Más adelante veremos que el HA, drena por  la malla 
trabecular hacia el canal de Schlemm y a través del cuerpo ciliar al 
espacio supracoroideo 
 
 La línea de Schwalbe, es la terminación de la membrana de 
Descemet, una de las capas internas de la córnea. 
 
 La malla trabecular, es una estructura esponjosa, de tejido 
conectivo, tapizada por trabeculocitos, los cuales tienen propiedades 
contráctiles, que influyen en la resistencia al flujo de salida y 
también tienen propiedades fagocíticas. En una sección trasversal de 
la malla trabecular, veremos que esta, tiene una disposición 
triangular, cuyo vértice es la línea de Schwalbe y la base está 
formada por el espolón escleral y el cuerpo ciliar. La malla 
trabecular tiene tres porciones, la uveoescleral, la corneoescleral y 






 La malla uveoescleral y la corneoescleral, se separan por 
una línea imaginaria que va desde la línea de Schwalbe al espolón 
escleral, siendo la primera  interna  y la segunda externa a esta línea, 
respectivamente. Los orificios de la malla trabecular a través de los 
cuales tiene que pasar el HA para abandonar la cámara anterior, van 
disminuyendo de tamaño, siendo los de la malla uveoscleral de 25-
75µm y los de la corneoescleral de 5-50 µm, por lo que no ofrecen 
resistencia a su paso. La malla yuxtacanalicular, está en contacto 
con el canal de Schlemm a través de tejido conectivo, 
recubriéndolo, es en esta porción de la malla trabecular, donde se 
encuentra la mayor resistencia al flujo de salida del HA, puesto que 
el trayecto que debe seguir el HA en esta porción es estrecho y 
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Figura 2. Representación esquemática de la malla trabecular y 
canal de Schlemm. 
 
 El canal de Schlemm, es un tubo circular, formado por una 
monocapa continua de endotelio no fenestrado y una pared fina de 
tejido conectivo. Las células endoteliales, contienen vacuolas, que 
aumentan en tamaño y número cuando aumenta la PIO (Presión 
Intraocular), por lo que se piensa que intervienen en el flujo de 






 En el espolón escleral, representa la proyección interna de 
la esclera y tiene un aspecto de densa línea blanca amarillenta y en 
gonioscopia un color blanco nacarado. En él se inserta la porción 
longitudinal del músculo ciliar. Es la estructura de referencia en el 
ángulo camerular, pues limita por delante con el canal de Schlemm 
y con el trabeculum, y posteriormente con la banda ciliar, que es la 
parte más anterior del cuerpo ciliar. 
 
  Debido a que es en el espolón donde se insertan las fibras 
longitudinales del cuerpo ciliar, la contracción de estas fibras abre 
los espacios trabeculares, lo cual facilita el drenaje del HA. Tiene 
células similares a los miofibroblastos, con propiedades contráctiles, 
están distribuidas circunferencialmente dentro del espolón y se 
conectan con la malla trabecular por tejido elástico (2, 5, 6).   
 
 1.1.1 Anatomía clínica 
 A través de la gonioscopia se puede observar el ángulo 
iridocorneal (Figura 3), lo cual es muy importante, puesto que 
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podremos saber la profundidad del ángulo y con ello clasificar a los 
pacientes con glaucoma en glaucoma de ángulo abierto o cerrado.  
 
 Con la gonioscopia podemos identificar la banda ciliar, por 
encima de la raíz del iris, el espolón escleral, que se ve como una 
línea blanquecina y por encima de esta a la malla trabecular, la 
cual se encuentra entre el espolón y la línea de Schwalbe. En 
algunos casos se puede observar el canal de Schlemm, como una 
banda roja y fina entre el tercio medio y el tercio posterior de la 
malla trabecular, lo cual es normal (Figura 3).  
 
 
Figura 3. Gonioscopia. I: Iris; BC: Banda ciliar; E: Espolón 





 Los dos sistemas que más se utilizan actualmente para 
clasificar el ángulo iridocorneal, son los de Shaffer (1960) y Spaeth 
(1971). 
 
 El sistema de Shaffer nos permite clasificar el ángulo 
iridocorneal en cuatro grados, tal y como vemos en la siguiente 
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Tabla 1. Clasificación ángulo iridocorneal según Shaffer 
Grado 4 Se observan las cuatro estructuras 
angulares (banda ciliar, espolón escleral, 
malla trabecular y línea de Schwalbe). 
En este caso el ángulo entre el íris y la 
superficie de la malla trabecular es de 
45º. Es un ángulo abierto. 
Grado 3 Se identifican sólo tres de las estructuras 
(espolón escleral, malla trabecular y 
línea de Schwalbe). Este ángulo es 
mayor de 20º pero menor de 45º. 
También es un ángulo abierto. 
Grado 2 Se pueden observar sólo dos estructuras 
angulares (malla trabecular y línea de 
Schwalbe).  Es un ángulo de 20º. En 
este grado es posible el cierre angular. 
Grado 1 Sólo se identifica la línea de Schwalbe y 
en algunos casos el límite superior del 
trabéculum. Este ángulo es de 10º. El 
cierre angular es probable con el 
tiempo. 
Ángulo  cortado No hay contacto entre el iris y la córnea, 
pero no se pueden identificar las 
estructuras angulares. Este ángulo tiene 
peligro de cierre inminente. 
Grado 0 Cierre angular completo, donde hay 
contacto entre el iris y la córnea 
 
Mientras que Spaeth, en su clasificación, toma en cuenta la 





raíz del iris, la configuración del iris periférico y la pigmentación de 
la malla trabecular (4) (Tabla 2). 
Tabla 2. Clasificación ángulo iridocorneal según Spaeth 
Inserción del iris  
La inserción del iris indica la posición 
más anterior en la que el iris está 
adherido a la córnea o a la úvea como 
«A» a la línea de Schwalbe. Los 
corchetes se utilizan para describir la 
posición más anterior en la que el iris 
está en contacto pero no adherido a la 
córnea o a la úvea; así «[A]» indica 
que con identación se puede observar 
el contacto entre el iris y la córnea pero 
no la adherencia. 
A: Anterior de Schwalbe (trabeculum 
no visible) 
B: Entre Schwalbe y el espolón 
(espolón no visible) 
C: Espolón visible 
D: Deep, banda ciliar visible 
E: Extremadamente profundo (>1mm 
de banda ciliar visible) 
 
Amplitud angular 
El ángulo entre dos líneas tangenciales 
a la superficie de la malla trabecular y 
a la superficie del tercio más periférico 
del iris 
De 0 a 45-50º 
<20º: ángulo ocluible 
Configuración del iris 
 
f: flat (plano) 
c: Cóncavo 
p: Platoide 
b: Bowing (convexo) 
Pigmentación a las 12h 0   : pigmento ausente 
1+ : poco pigmento 
2+ : leve 
3+ : moderado 
4+ : intenso 
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 1.1.2 Anatomía quirúrgica  
 El limbo quirúrgico, se divide en 2 zonas iguales: 
 - Una zona de color gris azulado, que recubre la córnea 
transparente y se extiende desde la capa de Bowman hasta la línea 
de Schwalbe 
 - Otra zona blanca posterior subyacente a la malla 
trabecular y que se extiende desde la línea de Schwalbe hasta el 
espolón escleral, o raiz del iris (2).  
 
 Como ya se mencionó, el limbo está cubierto por la 
conjuntiva y la cápsula de Tenon. La conjuntiva es un tejido móvil y 
vascularizado, que se inserta en la periferia de la córnea, en el límite 
anterior del limbo. La cápsula de Tenon es un tejido fibrovascular 
que se inserta de 1,5 a 2 mm por detrás de la inserción de la 
conjuntiva, en los pacientes ancianos es delgada, mientras que en 






 Cuando se realizan algunos procedimientos quirúrgicos 
para el glaucoma, como la trabeculectomía, la EPNP (Esclerectomía 
Profunda No Perforante)  o los implantes de dispositivos como la 
Ex-PRESS®, de los cuales hablaremos en detalle posteriormente, es 
importante identificar los planos quirúrgicos (Figura 4 y 5). La 
incisión conjuntival puede ser realizada con base limbo o fórnix, 
disecando la conjuntiva y la cápsula de Tenon, para exponer la 
esclera y el limbo. Posteriormente se inicia la disección de un 
tapete escleral, hacia el limbo, la aparición de una línea blanca 
nacarada paralela al limbo, es el espolón escleral, en él se insertan 
las fibras longitudinales del cuerpo ciliar. Al avanzar hacia la 
córnea, nos encontraremos con una línea más oscura, que se 
corresponde con la malla trabecular y el canal de Schlemm. Es 
importante tener en cuenta que a partir del limbo, la curvatura 
cambia, lo cual es debido a que es a este nivel, donde se unen la 
esclera con su curvatura plana y la córnea más convexa por  su 
menor radio de curvatura. Por lo tanto, al disecar el tapete escleral, 
es importante cambiar la dirección del instrumento que estemos 
usando (bisturí, cuchillete o escarificador), para evitar producir una 
perforación y entrar precozmente en la cámara anterior. El surco 
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escleral interno, es un hueco  que se produce en la pared interna 
del limbo,  y que está limitado por el canal de Schlemm por fuera, la 
malla trabecular por dentro, la línea de Schwalbe por delante y el 
espolón escleral por detrás. Al disecar el tapete escleral, se debe 
penetrar en córnea clara, por delante de la línea de Schwalbe. En el 
caso de la trabeculectomía, dónde se realiza una exéresis de tejido 
esclerocorneal, esta se hace en el espolón escleral o por delante de 
éste, puesto que si la incisión posterior se realiza detrás de éste, 
existe riesgo de lesión del cuerpo ciliar y con ello hemorragia (1, 2). 
 
 El cuerpo ciliar, lo encontramos a partir de la unión 
esclerolimbar. Se extiende desde la raíz del iris hasta la ora serrata. 
Tiene dos porciones: la pars plicata, anterior y de 2 mm de ancho y 
la pars plana posterior de 4 mm de ancho. La pars plicata tiene 70-
80 procesos ciliares, orientados radialmente y que se proyectan en el 
interior de la cámara posterior. Es irrigado por las arterias ciliares 
largas anteriores que se dirigen hacia delante siendo dos por cada 
músculo recto, excepto el recto lateral que tiene sólo una; también 





variable, debido a ello entre los pasos de la cirugía del glaucoma, se 




Figura 4. Anatomía quirúrgica. Corte transversal a nivel del limbo 
durante disección quirúrgica. 1: Tapete escleral; 2: Lecho escleral; 
3: Córnea; 4: Espolón escleral; 5: Canal de Schlemm; 6: Malla 
trabecular; 7: Fibras longitudinales del cuerpo ciliar; 8: Iris; 9: 
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Figura 5. Anatomía quirúrgica del limbo. 1: Córnea; 2: Iris; 3; 
Cuerpo ciliar; 4: Esclera; 5: Canal de Schlemm; 6: Tapete escleral; 
7: Cápsula de Tenon; 8: Conjuntiva; 9: Surco escleral externo; 10: 
Surco escleral interno; 11: Unión esclerolimbar.  (Imagen tomada 
de Lerner F, Parrish R. Cirugía de Glaucoma) 
 
1.2 Dinámica del humor acuoso 
  
 Debido a que uno de los factores de riesgo más importantes  





la dinámica del HA. La mayoría de los tratamientos del glaucoma, 
médicos y quirúrgicos, actúan en diversos puntos de esta dinámica, 
disminuyendo la PIO. Además el HA es importante también para el 
globo ocular por otras razones que son: nutrir tejidos avasculares, 
como el cristalino, la córnea y la malla trabecular, así como 
también, eliminar sus desechos. 
 
 Existen tres factores que determinan la PIO, como la 
producción del HA por el cuerpo ciliar, la resistencia que existe al 
drenaje del HA en el sistema malla trabecular-canal de Schlemm, y 
el nivel de la presión venosa epiescleral. En  general en el GAA 
(Glaucoma de Ángulo Abierto), el aumento de la PIO se debe a un 
aumento en la resistencia del drenaje del HA y de esta resistencia el 
75% de la misma se encuentra en la malla trabecular  y el 25 % 
restante en el canal de Schlemm (3, 7, 8).  
  
 El HA, en relación con el plasma,  tiene un exceso de iones 
de hidrógeno y cloro, un exceso de ascorbato y un déficit de 
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bicarbonato. Carece prácticamente de proteínas, lo cual es 
importante por dos motivos: desde el punto de vista óptico le 
confiere su transparencia y desde el punto de vista clínico refleja la 
integridad de la barrera hematoacuosa. Además en él existen 
factores de crecimiento, enzimas como la AC (Anhidrasa 
Carbónica), lisozima, activador del plasminógeno, PG 
(Prostaglandinas), ácido hialurónico, catecolaminas y hormonas 
esteroideas (7).  
 
 1.2.1 Producción 
 La tasa normal de producción del HA es de 2-2,5 µL/min, y 
su volumen se recambia a una velocidad de 1% por minuto. Su 
producción disminuye durante el sueño (2, 7, 9). El HA se produce 
y secreta en la cámara posterior mediante dos procesos (Figura 6): 
- Secreción activa 






 El más importante es la secreción activa que tiene lugar en 
el epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar, el 70% de la secreción 
depende de este mecanismo y es independiente de la presión. El 
cuerpo ciliar en su cara interna, está tapizado por un doble epitelio, 
del cual, la capa más externa la constituye el epitelio pigmentado y 
la interna el no pigmentado, estas dos capas de células, están en 
contacto entre sí a través de uniones intercelulares, que juegan un 
papel importante en la barrera hematoacuosa. La cara interna de las 
células no pigmentadas, dan hacia la cámara posterior, 
distribuyéndose a través de los procesos ciliares, lo cual permite que 
exista una extensa superficie de producción y secreción del HA (7). 
La secreción activa depende de la bomba Na+/K+/ATPasa, que 
segrega iones de Na+  dentro de la cámara posterior, lo cual crea una 
diferencia de presión osmótica en las células del epitelio ciliar, de 
tal forma, que el agua sigue pasivamente a lo largo de este gradiente 
osmótico. En la secreción activa también interviene la AC II, que 
cataliza la conversión en el interior de la célula de  CO2 + HO2  en 
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 En cuanto a la secreción pasiva, de esta depende el 30% de 
la producción del HA, y es llevada a cabo, mediante los siguientes 
dos procesos (Figura 6): 
- La ultrafiltración produce el 20% del HA, es dependiente del 
gradiente de presión, ya que en los capilares de los procesos ciliares, 
la diferencia de la presión hidrostática entre estos y la PIO, favorece 
el paso de líquido a la cámara posterior (3, 7, 9).  
- La difusión simple (10%) consiste en el movimiento pasivo a 
través de la membrana, dependiendo de la carga y la concentración 
(3, 7, 9). 
 
 





 Una vez secretado, el HA entra en la cámara posterior, baña 
la zónula, cuerpo ciliar, cristalino y cara anterior del iris, para pasar 
por el estrecho irido-cristaliniano a la cámara anterior (Figura 7).  
 
 
Figura 7. Esquema de la circulación del HA 
 
 1.2.2 Drenaje 
 En cuanto al drenaje existen dos mecanismos por los cuales 
se evacua el HA uno es dependiente de la presión y el otro es 
independiente (Figura 8), los pacientes con glaucoma tienen una 
reducción en la facilidad del drenaje.  
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- Malla trabecular: El 80% del flujo de drenaje se produce 
a través de la malla trabecular hacia el conducto de Schlemm, 
para llegar a los canales colectores y de estos al sistema venoso 
epiescleral por las venas acuosas. Esta vía de drenaje es 
dependiente de presión. La malla trabecular, tiene tres partes: la 
uveal, la corneoescleral y la yuxtacanalicular que forma la pared 
interna del canal de Schlemm, en esta última, es donde se 
encuentra la máxima resistencia al drenaje del HA. Debido a 
esta resistencia, durante la cirugía no perforante, se realiza la 
exéresis del canal, lo que trae consigo la extracción de tejido 
yuxtacanalicular.  
 
- Vía uveoescleral: el 20% restante del drenaje 
depende de la vía úveoescleral, en esta el HA pasa desde la 
cámara anterior a través del cuerpo ciliar al espacio supraciliar y 
supracoroideo, para a través de la esclera y epiesclera, llegar al 
sistema venoso; también puede ser absorbido osmóticamente 
por las venas vorticosas (11). Este sistema de drenaje,  no es 





Estudios recientes indican que podría constituir un porcentaje 
mayor del drenaje total, sobre todo en ojos normales de 
pacientes jóvenes.  
 
 El drenaje por la vía uveoescleral aumenta por la cicloplejía 
y por algunos fármacos como los adrenérgicos, que relajan al 
músculo ciliar y los análogos de las PG que disminuyen su 
matriz extracelular. La cirugía de la ciclodiálisis también 
aumenta esta vía de drenaje. 
 
 Los mióticos causan contracción del músculo ciliar,  
disminuyendo los espacios entre las fibras musculares a través 
de las cuales debe pasar el HA (3, 9, 11-14) y por este motivo 
disminuye el drenaje por esta vía. 
 
 En la mayoría de los procedimientos quirúrgicos filtrantes,  
se logra disminuir la PIO gracias al drenaje subconjuntival del HA. 
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En la mayoría de éstos se crea un tapete escleral, que actúa como 
válvula reguladora de la filtración del HA desde la cámara anterior 
al espacio subconjuntival. Cómo veremos posteriormente, existen 
procedimientos quirúrgicos penetrantes y no penetrantes. Los 
penetrantes tienen la ventaja de logar filtración y por ende, 
disminución de la PIO, pero tienen el problema, de que conllevan a 
mayor riesgo de complicaciones, mientras que con los 
procedimientos no penetrantes este riesgo, disminuye, pero los 
descensos de la PIO son menores. Una técnica ideal, sería aquella 
que logre obtener las disminuciones de la PIO mayores sin ser 
penetrante.  
 






 1.3.1 Epidemiología 
 El glaucoma representa una de las primeras causas de 
ceguera legal irreversible  en todo el mundo, siendo, según datos 
aportados por la OMS la tercera causa de ceguera a nivel mundial y 
la segunda causa de pérdida visual en pacientes mayores de 40 años 
del mundo occidental, lo cual pudiera ir en aumento debido a la 
mayor esperanza de vida de la población (Figura 9).  Se estima que 
60-66,8 millones de personas en el mundo tienen glaucoma y 6,7-
8,4 millones tienen ceguera bilateral (15-17).  
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 Según el Instituto Nacional de Estadística en España (INE) 
en la Encuesta de Discapacidad, Autonomía personal y situaciones 
de Dependencia (EDAD) realizada en el 2008, la principal causa de 
discapacidad visual en España, es el glaucoma, seguido de la 
retinosis pigmentaria y la DMAE (18) (Figura 10).  
 
 
Figura 10. Principales patologías asociadas a la discapacidad visual 
en España. Fuente: “EDAD 2008” (INE). 
 
 En este mismo estudio (EDAD 2008), al analizar la 
prevalencia de estas patologías por comunidades autonomas, existe 





la mayor prevalencia del glaucoma con un 6,5%, seguido por 
Navarra con un 5,57% y La Rioja 5,40% (18) (Tabla 3). 
 
Tabla 3. Prevalencia (por 1000 habitantes) del glaucoma en España 
por comunidaddes autónomas, según INE 2008. Fuente: “EDAD 
2008” (INE). 
COMUNIDAD PREVALENCIA COMUNIDAD PREVALENCIA 
Andalucía 3,94 C. Valenciana 4,18 
Aragón 4,50 Extremadura 4,13 
Asturias 2,66 Galicia 6,45 
Baleares 2,43 Madrid 2,88 
Canarias 3,66 Murcia 2,88 
Cantabria 3,43 Navarra 5,57 
Castilla y León 4,09 País Vasco 2,90 
Castilla-La 
Mancha 
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 La prevalencia mundial en el 2010 para el glaucoma de 
ángulo abierto (GAA) sería de 1,96% mientras que para el 
glaucoma de ángulo cerrado (GAC) de un 0,69%.  En las mujeres la 
prevalencia del glaucoma es mayor, representando un 59,1% de los 
casos, aunque ello puede ser debido a la mayor esperanza de vida de 
este grupo (19).  
 
 La mayor prevalencia del glaucoma en general, se 
encuentra en China, seguida de Europa e India. Mientras que en el 
GAA la prevalencia es  mayor en  Europa que en China e India y en 
el caso de GAC encontramos mayor prevalencia en China que en 
India, seguido de el resto de países asiáticos y luego Europa (19, 
20). 
 
 En la raza negra, la prevalencia del GAA es mayor que en 






 En España según Antón A y colaboradores, la prevalencia 
de GAA  es del 2,1% (IC 1,9-2,3%) (21), lo cual es similar a la 
encontrada en otros países europeos con predominancia de raza 
caucásica, así como también en  Estados Unidos y Australia (22-
24).  
 
 Esta prevalencia del GAA aumenta con la edad, en 
pacientes menores de 50 años, es muy baja, variando entre un        
0-0,9% (21, 25, 26), en pacientes entre 50 y 59 años de edad es de 
un 2,2% y entre 60 y 69 años 2,4% (21), entre 70 y 79 años hay un 
marcado aumento de la prevalencia con datos entre 2,9 y 3,7% (21, 
25, 27, 28) y en mayores de 80 años es de un 8,9% (28).  
 
 Se calcula que en el 2020 el número de personas afectadas 
de glaucoma en el mundo ascenderá los 79.6-80 millones y de estos 
el 74% tendrá GAA, así como también se prevé que alrededor de   
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1.3.2 Definición  
 El glaucoma consiste en un síndrome crónico, degenerativo 
y multifactorial cuyas enfermedades que lo comprenden se asocian 
a neuropatía óptica y está presente cuando al menos uno de los dos 
ojos presenta daño estructural y funcional del NO (Nervio Óptico) 
(12, 29, 30). Esta afectación es significativa cuando existe pérdida 
de un importante número de células ganglionares de la retina y de 
sus axones en el NO, así como también la pérdida de soporte del 
disco óptico por parte del tejido conectivo, generando un aumento 
de la excavación de la papila óptica, cuya progresión entre otros 
signos, dependerá del control de la patología.  
 
 El principal factor de riesgo identificado para presentar 
glaucoma es el aumento de la presión intraocular (PIO), pero este 
no participa en la definición de esta enfermedad. Debido a que se 
trata de un síndrome multifactorial, existen otros factores de riesgo 
como la edad avanzada, el menor espesor corneal, los antecedentes 





vasculares como la baja presión de perfusión, entre otros, de los 
cuales se hablará en detalle posteriormente (3, 12). 
 
 Debido a que la afectación del nervio óptico (NO) es tanto 
estructural como funcional, el diagnóstico y seguimiento del 
glaucoma, exigirá la realización periódica de pruebas que nos 
permitirán estudiar la estructura y función del NO. Esta valoración 
se lleva a cabo desde la observación del fondo de ojo, para estudiar 
la papila óptica, hasta  pruebas más avanzadas como la tomografía 
de coherencia óptica (OCT) y el escaneo de polarimetría láser 
(GDx), mientras que en cuanto a su función, la prueba más 
importante es el CV (Campo Visual) (29). 
 
 El diagnóstico precoz es imprescindible para iniciar el 
tratamiento y control evolutivo, evitando en lo posible su progresión 
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 Actualmente se han identificado decenas de tipos de 
glaucoma, los cuales se han clasificado en subgrupos, siguiendo 
diversos criterios como: 
- Edad: congénito, infantil, juvenil y del adulto 
- Origen: primario y secundario 
- Localización: pretrabeculares, trabeculares y 
postrabeculares 
- Amplitud del ángulo iridocorneal: glaucoma de ángulo 
cerrado y de ángulo abierto.  
 
 Esta última clasificación según el ángulo iridocorneal, es la 
más extendida  internacionalmente, motivo por el cual, será la que 






 1.3.3 Importancia de la PIO en el glaucoma 
 La PIO alta es un factor de riesgo para presentar glaucoma, 
pero no es decisivo en su diagnóstico, según un estudio realizado 
por Sommer y colaboradores (31), la mitad de los pacientes con 
daño glaucomatoso en su NO y CV, tienen una PIO de 22 mmHg en 
la primera visita, por lo que no se puede diagnosticar o excluir el 
glaucoma basándose en la PIO solamente. 
 
 Según Nagasubramanian, aunque la estadística considere 
que el límite superior establecido de una PIO normal, es 21 mmHg, 
no se debe asumir como 21 mmHg un límite seguro para 
diagnosticar el glaucoma (32).  
 
 En general, el valor “relativamente” normal de la PIO, es 
entre 11 y 21 mmHg, este dato proviene del análisis estadístico de la 
PIO en una población normal. Pero a nivel individual, existen 
ciertas excepciones, donde valores inferiores a los “normales” 
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pueden ser perjudiciales para el paciente, o valores superiores, no 
son dañinos, de ahí la importancia de individualizar cada caso. 
 
 No es lo mismo un paciente cuya PIO normal sea 18 
mmHg, que otro cuya PIO normal sea 24 mmHg, el primero tendrá 
menor riesgo de desarrollar daño glaucomatoso que el segundo si 
aumenta su PIO, respectivamente. 
 
 Se deben tomar en cuenta, además de la PIO, otros factores 
de riesgo para determinar la probabilidad de progresión y 
diagnosticar el glaucoma, que luego en otra sección desarrollaremos 
individualmente. Por ejemplo, un paciente, con una excavación de 
0,5 tendrá mayor probabilidad de desarrollar glaucoma si su PIO 
aumenta, puesto que cuenta con menor grosor de la capa de fibras 
nerviosas. 
 
 La PIO, nos “alerta” entre otras cosas, a cerca de la 





pruebas especiales, para el diagnóstico e inicio del tratamiento, así 
como también, para verificar si un tratamiento está haciendo efecto 
o no, puesto que la mayoría, se basan en bajar la PIO. 
 
1.4 Tipos de glaucoma 
 
  1.4.1 Glaucoma de ángulo abierto 
 Es más frecuentemente bilateral, pero asimétrico, se 
distingue de otras neuropatías, por su lenta progresión y la 
afectación de la papila óptica, con un aumento de su excavación y 
otras alteraciones estructurales por la afectación del tejido conectivo 
de la misma. Entre las neuronas retinianas, las células ganglionares 
son las que se afectan en el glaucoma. Esta pérdida es 
selectivamente mayor de los axones que pasan a través de los polos 
superiores e inferiores del disco óptico, ocasionando afectación  del 
CV en la periferia media y ya en estadios finales puede afectar el 
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 1.4.2 Factores de riesgo para GAA 
 Como ya se mencionó anteriormente el glaucoma no es una 
consecuencia directa de la elevación de la PIO, está también 
asociado a otros factores como el estrés escleral y del NO,  y la 
interacción  entre el flujo sanguíneo y la presión arterial (29), en la 
siguiente tabla se expone una lista clasificada de los factores de 























Edad, sexo, raza, historia familiar 
 
B. Características fisiológicas y 
anatómicas del ojo 
 
PIO aumentada, variación diurna de la 
PIO aumentada, síndrome exfoliativo, 
dispersión pigmentaria, miopía, menor 
espesor corneal, diámetro papilar 
grande, creciente temporal 
 
C. Signos de daño glaucomatoso 
previos 
 
Aumento de la excavación papilar, 
hemorragias papilares, disminución del 
espesor coroideo  
 
D. Enfermedades sistémicas 
 
Hipertensión arterial, diabetes, 
patología tiroidea, enfermedades 
cardiovasculares, migraña, apnea del 
sueño, síndrome de Raynaud 
 
 
E. Uso de fármacos 
 
Corticosteroides, tratamiento para 
hipercolesterolemia, bloqueantes de 
canales de calcio 
 
 
F. Otros factores 
 










 Como reportan O´Hare F y colaboradores en su artículo, en 
cuanto a la edad, es sabido que a mayor edad hay mayor 
predisposición a padecer  glaucoma, al parecer por  la menor 
capacidad por parte del NO de responder ante agresiones 
biomecánicas, vasculares y metabólicas (34). Recientemente,  
Chrysostomou y colaboradores y Lee S y colaboradores, han 
publicado algunos artículos que relacionan esta menor capacidad de 
responder ante las agresiones, con una disfunción mitocondrial 
anormal relacionada con la edad (35, 36). También se ha encontrado 
mayor predisposición con la edad a presentar sindrome 
pseudoexfoliativo (37).  
 
 Ya vimos como la prevalencia del glaucoma aumenta 
proporcionalmente con la edad del paciente, en los menores de 50 
años, es de un 0 a 0,9% mientras que en mayores de 80 años es de 






 En la raza negra, la prevalencia del GAA es mayor que en 
los caucásicos,  y varía entre un 4,1 y 8,8% (16, 19, 21), con una 
menor respuesta al tratamiento médico y quirúrgico comparado con 
otras razas. Múltiples estudios intentan explicar esta mayor 
prevalencia, reportando que una razón pudiera ser por tener papilas 
de diámetro mayor con anillos ópticos más delgados, lo cual 
demuestra la menor cantidad de fibras nerviosas que pudieran 
presentar. Influye sin duda el hecho demostrado de que muchos 
pacientes de origen africano, tienen un menor acceso al sistema 
sanitario, con menores posibilidades de diagnósticos precoces, 
controles y tratamientos, así como también cumplimiento del mismo 
(26).  
 
 En un estudio publicado por Quigley y Broman, refieren 
que para el año 2010, la prevalencia de glaucoma en general sería 
mayor en China que en Europa, y en Europa mayor que en India, 
mientras que para el GAA la prevalencia sería mayor en Europa 
seguido por China e India (19).  
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Historia Familiar 
 Se ha demostrado la presencia de un componente 
hereditario en el GAA en estudios en gemelos, por lo que se 
recomiendan revisiones periódicas de los familiares de pacientes 
con glaucoma. Se estima que los familiares de primer grado de un 
paciente con GAA tienen 10 veces mayor probabilidad de tener 
GAA que el resto de la población, lo cual podría ser debido a la 
presencia de ciertos genes entre familiares de primer grado (38, 39). 
Tal y como reporta  Wiggs JL en su artículo y Boland MV y 
Quigley HA en su estudio, se han encontrado dos genes 
relacionados con el GAA, el de la optoneurina y la minociclina (38, 
40).  
 
B. Características fisiológicas y anatómicas del ojo 
PIO 
 Desde hace muchos años se ha demostrado que una PIO 





los principales tratamientos tanto médicos como quirúrgicos, 
existentes en la actualidad, consistan en la disminución de la misma. 
 
 También se ha identificado que independientemente de la 
PIO, en un paciente con GAA, con PIO dentro de límites normales, 
las amplias variaciones diurnas de la PIO son un factor de riesgo 
significativo (38, 41, 42).  
 
Síndrome exfoliativo 
 Está demostrado que existe una relación dependiente entre 
el GAA y el síndrome exfoliativo, debido al aumento de la PIO que 
se produce  por la obstrucción del trabéculum debida a la 
acumulación del material exfoliativo a este nivel (43, 44). Como 
reportan Viso E y colaboradores, la mayor prevalencia según 
estudios publicados se ha encontrado en Islandia en pacientes 
mayores de 65 años con un 25%, y en Finlandia con una prevalencia 
de más de un 20%, seguido de Noruega, Suecia y Dinamarca, se ha 
encontrato también una alta prevalencia en judios rusos de los 
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Estados Unidos, mientras que en Europa la prevalencia es mayor en 
el norte. En España es mayor en el noroeste, específicamente en el 
sur de Galicia (45).   
 
Dispersión pigmentaria 
 Existe relación entre el grado de dispersión y riesgo de 
presentar GAA. Hay estudios como el de Siddiqui Y y 
colaboradores, que predicen que el 15% de los pacientes que 
presentan dispersión pigmentaria tendrán GAA (46).  
 
Miopía 
 En sus artículos, Mitchell y Chen,  concluyen que pacientes 
miopes tienen 2 veces mayor riesgo de presentar GAA, y aquellos 
con alta miopía tienen 3 veces mayor probabilidad de tener GAA 








 Es sabido que la PIO tomada con tonómetro de aplanación, 
en pacientes con córneas delgadas, da valores bajos de presión 
intraocular, por lo que muchos casos de glaucoma, pasan por 
desapercibidos y cuando son diagnosticados, ya se ha generado 
cierta progresión del glaucoma, pero también, se ha documentado 
que estos pacientes, responden mejor al tratamiento tópico (38).   
 
Diámetro papilar grande 
 En teoría, los discos ópticos grandes, son más vulnerables, 
puesto que son menos resistentes a las fuerzas físicas, además tienen 
menor grosor de la capa de fibras nerviosas, por lo tanto están en 
desventaja, con respecto a los discos ópticos de tamaño normal. Tal 
y como reportan en sus artículos, Jonas JB y Boland MV, se ha 
escrito que pacientes de descendencia africana, tienen discos ópticos 
de mayor tamaño que los europeos, pero con anillos neuroretinianos 
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Creciente temporal 
 El 50 % de la población, puede presentar un área de 
pigmentación ligera en su perifería, y es más frecuentemente visto 
en pacientes con GAA, un aumento de esta área, podría tener 
relación con un aumento en el daño del NO por el GAA (49, 50).  
 
C. Signos de daño glaucomatoso previos  
Aumento de la excavación papilar 
 Debido a que se trata de una neuropatía, existen cambios 
asociados a nivel del NO, que se manifiestan posteriormente con 
daño estructural y funcional a través de las pruebas oftalmológicas 
mencionadas anteriormente. Al inicio existirán daños a nivel del 
tejido conectivo del disco óptico, que se manifestarán como un 
aumento en la excavación, y que coincide con las primeras 
alteraciones axonales, que se corresponden con muerte por 
apoptosis de los mismos, además de bloqueo axonal, afectando el 
transporte retrógado y anterógado, muchos de estos cambios tienen 





células ganglionares retinianas y posteriormente al cerebro a través 
de los axones, lo cual genera una desestabilización del equilibrio 
neuronal, trayendo consigo la degeneración de células ganglionares, 




 Aparentemente, las hemorragias papilares, representan 
infartos isquémicos del disco óptico, o lesión de sus capilares, lo 
que trae como consecuencia, atrofía de las fibras nerviosas. Este 
factor se ha asociado con riesgo de progresión del glaucoma (49, 
53).  
 
Disminución del espesor coroideo 
 Tal y como Yin ZQ y Banitt M reportan en sus respectivos 
artículos, en estudios histológicos postmortem e in vivo mediante 
OCT, se ha encontrado que el espesor coroideo de los pacientes con 
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GAA, es menor que en el resto de la población. Aparentemente para 
que esto ocurra, el globo ocular debe estar sometido a altas 
presiones intraoculares por largo tiempo (54, 55). 
 
D. Enfermedades sistémicas 
Hipertensión arterial 
 Existen varios artículos que estudian la relación entre GAA 
e hipertensión arterial, hay cierta controversia al respecto, puesto 
que algunos estudios la identifican como factor de riesgo y otros no, 
pero, aparentemente la hipertensión arterial crónica o estar en 
tratamiento crónico, aumenta el riesgo de presentar GAA.  Bajas 
presiones arteriales junto con altas PIO, generan bajas perfusiones 
que también aumentarán el riesgo de tener GAA (38). 
 
Diabetes 
 Desde hace muchos años la relación entre diabetes y GAA, 
ha sido controvertida, en el Baltimore Eye Survey, donde se 





asociación alguna entre ambas, pero sí que la diabetes está 
relacionada con altas PIO, pero no encontraron relación con GAA  
(56, 57). 
 
Patología tiroidea  
 Según estudios,  como el de Girkin CA y colaboradores, los 
pacientes con GAA, tienen 1,4 mayor riesgo de presentar 
hipotiroidismo (58) y a su vez, tal y como menciona Cross JM y 
colaboradores en su artículo, pacientes con patología tiroidea, tienen 




 En una revisión publicada por Boland y Quigley, refieren 
que la mayoría de los estudios clínicos excepto uno, no encuentran 
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Migraña 
 Debido a la influencia que pueden tener los fenómenos 
vasoespásticos y la nutrición neuronal para el NO, se ha estudiado 
la relación del GAA y la  migraña, encontrándose relación en 
cuanto a la progresión (38).  
 
Apnea del sueño 
 Su relación tiene que ver con la disminución en la 
concentración sanguínea de oxígeno, lo cual es nocivo tanto para el 
NO, como para el cerebro, esta relación tiene que ver especialmente 
con la progresión del GAA (61, 62). 
 
 Síndrome de Raynaud 
 Se ha estudiado su relación debido al probable efecto que 
pudieran tener sobre el NO, los fenómenos vasoespásticos que 





GAA, y otros no, por lo que aún no está del todo claro, si puede ser 
considerado un factor de riesgo (38, 63).  
 
E. Uso de fármacos 
Corticosteroides 
 El tratamiento sistémico con corticosteroides, puede inducir 
un aumento de la PIO en un 12,8% de los casos  y la formación de 
cataratas en un 11 a 15% de los casos. El riesgo de presentar estas 
complicaciones depende de la dosis, duración y vía de 
administración, en algunos casos si el glaucoma no se logra 
controlar, es necesario suspender el tratamiento con corticosteroides 
(64, 65). Estos aumentos de la PIO en pacientes en tratamiento con 
glaucoma, se ha encontrado que pudiera tener relación con los 
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Tratamiento para hipercolesterolemia 
El tratamiento con anticolesterolémicos, se ha encontrado 
que tiene un efecto protector para el glaucoma, algunos sugieren 
que estos tratamientos pudieran bajar la PIO, futuros estudios son 
necesarios para comprobar esta teoría (38).   
 
Bloqueantes de canales de calcio 
 Algunos estudios, como el  de Araie M y el de Koseki N,  
aportan que la vasodilatación generada por los bloqueantes de 
calcio, tanto en animales de experimentación como en humanos, 
aumentan la presión de perfusión del NO, pero aun es un área que 









F. Otros factores 
Aumento de presión venosa 
 Cuando la presión venosa está aumentada, se produce 
resistencia al drenaje del HA, trayendo consigo un aumento de la 
PIO (38).  
 
Baja presión intracraneal 
 Actualmente existen evidencias de que presiones 
intracraneales bajas, junto con una PIO aumentada,  pueden  generar 
como resultado un aumento de la diferencia de  presión trans lámina 
cribosa (PIO menos presión intracraneal) generando daño 
glaucomatoso. Tanto las fluctuaciones de la presión intracraneal 
como las de la PIO, han sido identificadas como factores de riesgo 
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 Diagnóstico  
 En el mundo, 9 de cada 10 pacientes con glaucoma no son 
diagnosticados y en paises desarrollados, se diagnostica al 50% de 
los casos (29), esto es debido a que para identificar pacientes con 
glaucoma, es necesario evaluar el disco óptico y el CV mediante 
una campimetría. También se debe valorar la progresión mediante 
pruebas funcionales, como la campimetría, y con pruebas 
estructurales, como las fotografías de la papila, o los instrumentos 
que estudian la papila y la capa de fibras, como la OCT, el HRT 
(Láser confocal de barrido Heidelberg Retina Tomograph) o Gdx. 
De ahí la dificultad de realizar un screeninig en el glaucoma. 
 
 Al observar el disco óptico, es importante tomar en cuenta 
ciertas características como el anillo escleral y diámetro papilar, 
tamaño del anillo neuroretiniano, zonas de atrofia peripapilares, 
configuración de los vasos sanguíneos y la presencia o no de 







Figura 11. Disco óptico en paciente con glaucoma terminal. 
 
 Los campos visuales constituyen un prueba indispensable 
para el diagnóstico y determinación de la progresión del glaucoma, 
ya que nos aporta información a cerca de la función del NO. 
 
 En cuanto a las pruebas de imagen hoy en día disponemos 
de instrumentos que nos permiten analizar la CFNR (Capa de Fibras 
Nerviosas de la Retina) y la cabeza del NO, como la OCT, HRT y 
Gdx, las cuales, al basarse en las diversas propiedades de la luz y las 
características anatómicas de las estructuras de la retina, nos 
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proporcionan numerosas mediciones y evalúan diferentes 
parámetros morfométricos con elevada precisión. 
 
 Tratamiento  
 Una vez diagnosticado el paciente, se debe iniciar 
tratamiento para evitar la progresión de la enfermedad y por ende 
preservar la visión. Más adelante desarrollaremos en un apartado al 
tratamiento del glaucoma. La mayoría de los pacientes son tratados 
inicialmente con tratamiento tópico, bien sea con PG o 
betabloqueantes o en otros casos deben agregarse más 
medicamentos como inhibidores de la AC o alfa-agonistas. El 
problema principal es el cumplimiento del paciente al tratamiento; 
se dice que sólo el 60-70% de los pacientes con glaucoma, cumplen 
con el tratamiento (69).  
 
 Otras opciones terapéuticas son el tratamiento con láser de 
la malla trabecular (trabeculoplastia), la trabeculectomía, y otras 





pacientes con glaucomas refractarios al tratamiento quirúrgico, se 
aplican técnicas que pretenden destruir el cuerpo ciliar, bien sea 
mediante láser, frío o ultrasonido. 
 
 1.4.5 Glaucoma de ángulo cerrado 
 En el mundo un tercio de los pacientes con glaucoma 
primario, tienen este tipo de glaucoma (29). Algunos pueden 
debutar con una crisis aguda, caraterizada por dolor, visión borrosa 
y aumento de la PIO, pero más del 75% no tienen un ataque agudo, 
sino que siguen un curso progresivo, asintomático con afectación de 
su CV (70).  
 
 La probabilidad de tener GAC, aumenta exponencialmente 
con la edad, es más frecuente en mujeres y en pacientes de origen 
asiático e indio, se ha demostrado un componente hereditario en 
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 Se distingue del GAA, en que existe un cierre del ángulo 
iridocorneal, lo cual dificulta el drenaje del HA, por ello la técnica 
quirúrgica que pretendemos dar a conocer con esta tesis doctoral 
está a priori, contraindicada en este tipo de glaucoma. Si el cierre 
angular persiste por días o semanas, se puede desarrollar una 
adherencia permanente y por ende un aumento crónico de la PIO, 
trayendo como consecuencia el daño glucomatoso del NO. 
 
 En los casos de cierre angular aposicional en los que la 
cirugía de la catarata provoca una apertura del ángulo, si que es 
posible asociar en la misma cirugía o en diferido una técnica no 
penetrante. 
 
 Algunos pacientes con GAC, tienen ojos con una longitud 









 Para el diagnóstico del ángulo, se debe realizar gonioscopía, 
otras pruebas que también nos proporcionan información a cerca del 
grado del ángulo iridocorneal es la biomicroscopía ultrasónica y la 
OCT de polo anterior; para diagnosticar el GAC, se debe analizar el 
ángulo iridocorneal y la papila óptica, esta última, con la 
observación de la misma y con pruebas funcionales como el CV y 
estructurales como la OCT, el HRT o Gdx 
 
Tratamiento 
 En muchos pacientes, basta con realizar iridotomías con 
láser en la perifería del iris, para evitar el bloqueo pupilar, pero 1/3 
de los pacientes a los cuales se les aplica este tratamiento, 
permanecen con ángulos estrechos, pero de estos, la mayoría no 
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 A pesar de este tratamiento, existen pacientes con cámaras 
estrechas, cómo aquellos con sindrome de iris plateau, o con 
glaucoma maligno, en cuyos casos, se debe  realizar iridoplastia o 
vitrectomía respectivamente. 
 
 Pero si el cierre angular es crónico, y el paciente desarrolla 
un GAC, se inicia tratamiento médico como en el GAA, con 
controles evolutivos de la papila óptica. Algunos especialistas 
proponen la cirugía de catarata en estos pacientes. 
 
1.5 Tratamiento del Glaucoma 
 1.5.1 Médico 
 Debido a que se han identificado numerosos factores que 
pudieran intervenir en la fisioptología del glaucoma, para su 
tratamiento médico se puede actuar de tres maneras: 






- Disminuyendo la PIO  
 
 Con respecto a la mejora de la presión de perfusión del NO, 
esta área de estudio, se basa en la teoría de que si la presión de 
perfusión es baja, no llega el aporte sanguíneo suficiente al NO para 
su nutrición. Jiang y colaboradores, realizaron un estudio 
denominado Los Angeles Latino Eye Study (LALES), donde 
incluyeron cerca de 6000 individuos latinos (71), en el cual 
estudiaron numerosas variables, entre ellas, la correlación entre 
altas y bajas presiones arteriales y el GAA, encontrando mayor 
riesgo en pacientes con presiones diastólicas menores de 60 mmHg, 
y también con sistólicas mayores de 160 mmHg. En cuanto a las 
altas presiones sistólicas, refieren que pudiera ser un factor de 
riesgo, debido a la presencia de arteriosclerosis en estos pacientes, 
lo cual disminuye la presión de perfusión y pudiera afectar al NO. 
En este aspecto, la mayoría de los especialistas recomiendan el 
trabajo conjunto del oftalmólogo con el cardiólogo, en estos 
pacientes con presiones arteriales que pudieran comprometer la 
perfusión sanguínea del NO (72).   
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 En cuanto a la neuroprotección, es un área aún en estudio, 
numerosos estudios experimentales se han realizado con el fín de 
encontrar una terapia neuroprotectora que preserve las células 
ganglionares, aumentando su supervivencia, pero es un área que aún 
se encuentra en experimentación. 
 
 A pesar de que se han identificado numerosos factores 
relacionados con el glaucoma, actualmente, el oftalmólogo sólo 
puede actuar disminuyendo la PIO. El  objetivo principal es 
preservar la función visual, reduciendo la PIO por debajo del nivel 
que pueda empeorar la lesión del NO. Para la selección del 
tratamiento adecuado es importante tomar en cuenta una serie de 
factores, como son, el que logre la PIO objetivo con el mínimo 
riesgo para el paciente, el que menos afecte la vida del paciente,  







 Lo que se intenta a través del tratamiento es lograr una 
determinada presión objetivo para prevenir el progreso del 
glaucoma, ya que, varios estudios han demostrado que una PIO 
constantemente más baja se acompaña de menor riesgo de 
progresión (12, 30).  
 
 Para disminuir la PIO, existen varios tipos de tratamientos, 
el medico, el físico mediante láser y el quirúrgico. Las técnicas 
quirúrgicas son múltiples y su indicación dependerá del tipo de 
glaucoma que presente el paciente, por ejemplo en los casos de 
glaucoma por cierre angular con bloqueo pupilar y el glaucoma 
congénito primario se tratan fundamentalmente con maniobras 
quirúrgicas, mientras que en glaucoma primario de ángulo abierto, 
su tratamiento inicial es médico, y el quirúrgico se usa en casos de 
fracaso de la terapia médica o de intolerancia a la medicación (73).  
 
 Con respecto al tratamiento médico hipotensor, esta es un 
área en estudio continuo, el primer fármaco tópico empleado en el 
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glaucoma fue la pilocarpina, cuyo origen, data del año 1876, desde 
este momento, con el tiempo, se han incorporado fármacos con 
diferentes mecanismos de acción y vías de administración (Tabla 5). 
 
Tabla 5. Diferentes fármacos antiglaucomatosos disponibles desde 
hace 137 años (74).  
 
FÁRMACO AÑO FÁRMACO AÑO 
Pilocarpina 1876 Unoprostona 1994 
Adrenalina 1920 Inhibidores AC 1995/7 
Azetazolamida 1954 Latanoprost 1995 
Dipivefrina 1976/8 Travoprost 1997 
β- Bloqueadores 1980 Bimatoprost 2001 




 En la actualidad, existen varios fármacos pertenecientes a 
distintos grupos y con diversas vías de administración, como lo son 





inhibidores de la AC, agonistas adrenérgicos, combinaciones de los 
anteriores e hiperosmóticos. Si la respuesta con alguno de estos 
fármacos no es satisfactoria, se suspende el tratamiento inicial y se 
sustituye por otro de distinta familia y si la respuesta aún no es 
satisfactoria se puede añadir otro fármaco ó emplear una 
preparación combinada (3, 12, 73).  
 
 A continuación estudiaremos estos fármacos por 
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A. Fármacos que actúan disminuyendo la producción del HA 
Betabloqueantes tópicos 
 Actualmente, de este grupo están disponibles para el 
tratamiento del glaucoma en España, los siguientes: 





(Timoftol®,  Cusimolol®, Timabak®, Timogel®), 
Metipranolol (Albetal®)  
β-1 selectivos:  Betaxolol (Betoptic®) 
Con ASI (Actividad Simpaticomimética Intrínseca): 
Carteolol (Mikelan®, Elebloc®, Arteoptic®) 
Combinaciones:  Combigan® (Timolol+Bromidina), 
Cosopt® (Timolol+Dorzolamida), Duotrav® 
(Timolol+Travoprost), Ganfort® (Timolol+Bimatoprost), 
Xalacom® (Timolol+Latanoprost), Azarga® 
(Timolol+Brinzolamida). 
 
 Actúan disminuyendo la producción del HA bloqueando los 
receptores beta,  de este modo, antagonizan los efectos de las 
catecolaminas en estos receptores, que en la producción del HA son 
los que activan a la la adenil-ciclasa, por lo que al inhibir esos 
receptores, reducen la actividad de la ATPasa y por consiguiente la 
producción del HA. Disminuyen la PIO entre un 20 y 25%. Entre 
sus efectos secundarios tenemos los oculares como el 
empeoramiento de los síntomas de ojo seco, queratopatía epitelial, 
disminución de la sensibilidad corneal y sistémicos como 
  
 
EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
100	  
bradicardias, arritmias, insuficiencia cardíaca, síncope, 
broncoespasmo, HTA (Hipertensión Arterial) y depresión. Están 
contraindicados en pacientes con bradicardia sinusal, cardiopatía 
congestiva, asma bronquial y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (12, 75).  
 
Alfa agonistas tópicos 
En España se encuentran disponibles los siguientes: 
No selectivos: Dipivefrina (Diopine®), Epinefrina 
(Epinefrina®) 
α-2 selectivos: Apraclonidina (Iopimax®), Brimonidina 
(Alphagan®) 
Combinaciones: Combigan® (Timolol+Bromidina) 
 
 Disminuyen la PIO por dos mecanismos, reduciendo la 
producción del HA e incrementando el drenaje uveoescleral. Esta 
reducción de la producción del HA, se da porque la estimulación de 
los receptores alfa-2, trae consigo la inhibición de la adenilciclasa, 
teniendo como consecuencia la disminución de la actividad de la 





el 25-50% de los casos, con una disminución modesta de la PIO, se 
emplean muy poco. Los alfa-2 agonistas están contraindicados en 
niños menores de 8 años, por su potencial efecto sedativo. La 
brimonidina puede llegar a bajar la PIO hasta un 27% y la 
apraclonidina entre un 20 y un 30% y ambas pueden producir 
reacciones alérgicas. En general entre los efectos secundarios de los 
agonistas alfa-2 selectivos están: boca seca, retracción palpebral, 
dilatación pupilar (apraclonidina), conjuntivitis folicular y fatiga 
(10, 75). 
 
Inhibidores de la anhidrasa carbónica, tópicos y sistémicos 
En España se encuentran disponibles los siguientes: 
Tópicos: Dorzolamida (Trusopt®), Brinzolamida (Azopt®) 
Sistémicos: Acetazolamida (Edemox®, Diamox®) 
Combinaciones: Cosopt® (Timolol+Dorzolamida), 
Azarga® (Timolol+Brinzolamida) 
 
 Entre los de uso tópico, tenemos a la brinzolamida y 
dorzolamida, que disminuyen la PIO en un  20-25%, su mecanismo 
de acción viene dado por la inhibición de la AC del epitelio no 
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pigmentario del cuerpo ciliar, de este modo disminuyen la 
producción del HA. Las tenemos disponibles también en 
combinación con betabloqueantes. Entre los efectos secundarios de 
los  inhibidores de la AC tópicos tenemos escozor ocular, sabor 
amargo, queratitis punteada, cefaleas, angioedema, vértigo, 
parestesias y miopía transitoria. 
 
 La Acetazolamida, disponible para su administración por 
vía oral  y endovenosa, es una de las alternativas, cuando la PIO se 
encuentra con valores elevados agudos,  mientras se programa la 
cirugía. Entre los efectos secundarios se encuentran la alteración 
hidroelectrolítca, motivo por el cual se administra junto con potasio 
vía oral, entre otros efectos secundarios estan las parestesias, 
confusión, fatiga, litiasis renal,  discrasias sanguíneas, náuseas, 
diarreas, depresión, hirsutismo, aplasia medular, anorexia e 
hiperuricemia.  
 
 Los inhibidores de al AC tanto tópicos como sistémicos, 







B. Fármacos que actúan aumentando el drenaje del HA 
Análogos de prostaglandinas tópicos 
 En España se encuentran disponibles los siguientes: 
Travoprost (Tranvatan®), Bimatoprost (Lumigan®), 
Latanoprost (Xalatan®, Theaprost®, Monoprost®), 
Tafluprost (Saflutan®). 
Combinaciones: Duotrav® (Timolol+Travoprost), 
Ganfort® (Timolol+Bimatoprost), Xalacom® 
(Timolol+Latanoprost). 
 
 Su uso data desde principios de los 80. Son el fármaco 
tópico más potente para bajar la PIO, logra reducirla en un 25-30%, 
actúan mejorando el drenaje por la vía uveoescleral y trabecular, 
activan las metaloproteinasas de la matriz extracelular (75), con 
baja incidencia de complicaciones y se aplican una vez al día (por la 
noche) motivo por el cual, actualmente son fármacos 
antiglaucomatosos de primera línea. Entre sus efectos secundarios, 
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se encuentran, la pigmentación iridiana, crecimiento de las pestañas, 
hiperemia conjuntival,  visión borrosa, queratitis, edema macular, 
uveítis anterior y reactivación de herpes simple (76). Actualmente 
también existen preparaciones combinadas de PG y 
betabloqueantes. 
 
Parasimpáticomiméticos tópicos (mióticos) 
 En España se encuentran disponibles los siguientes: 
Acción directa: Pilocarpina (Isopto Carpina®, 
Pilocarpina®), Aceclidina (Glaucostat®) 
 
 Su capacidad para bajar la PIO, se conoce desde el año 
1876, logra una disminución de un 20%, actualmente se indican en 
glaucomas de ángulo estrecho o en el síndrome de iris Plateau, para 
mantener abierta la malla trabecular, también se usan para 
inmovilizar el iris en casos de glaucoma por dispersión pigmentaria 
y pseudoexfoliación, disminuyendo la liberación de pigmento y 
material pseudoexfoliativo respectivamente, además de mejorar el 





por estos fármacos, puede ocasionar dolor por espasmos del cuerpo 
ciliar, además la contracción del músculo ciliar, puede inducir más 
de 8 dioptrías de miopía, aumento de cataratas, sinequias 
posteriores, dolor en ceja, desprendimiento de retina, cambios en la 
visión cromática, entre otros (77, 78).  
 
C. Otros fármacos hipotensores oculares 
Agentes hiperosmóticos (manitol) 
 Su administración es endovenosa, se emplea en casos de 
glaucomas agudos con altas presiones intraoculares. Actúa 
disminuyendo la PIO mediante deshidratación del gel vítreo. Entre 
sus efectos secundarios tenemos, rebote de la PIO, aumento de la 
turbidez del HA, retención urinaria, cefalea, insuficiencia cardíaca 
congestiva, expansión del volumen sanguíneo, complicaciones 
diabéticas, náuseas, vómitos, diarrea, trastornos electrolíticos, 
insuficiencia renal. Se debe tener precaución al administrarlo en 
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 1.5.2 Laserterapia 
- Trabeculoplastia 
 Consiste en aplicar impactos con láser en el trabéculum, Se 
puede realizar con láser Argón, cuya técnica fue descrita por 
primera vez por Manzanas, Vila-Mascarell y Menezo, en el año 
1977 (79) y posteriormente por Wise y Witter en el año 1979 (80), 
con esto se pretende aumentar la facilidad de salida del HA a través 
del trabéculum, ya que, al aplicar el láser, las trabéculas se contraen 
y los espacios trabeculares aumentan y además, se induce la 
división celular y la migración de macrófagos, para eliminar los 
detritus de la malla trabecular. El problema que tiene, es que su 
eficacia disminuye con el tiempo, a los 5 años del tratamiento, sólo 
sigue funcionando en 1/3 de los casos. Se puede aplicar en casos de 
falta de control con tratamiento médico máximo, en glaucoma 
primario de ángulo abierto,  pseudoexfoliativos y pigmentarios. 
Pero tiene el problema de que causa destrucción de la malla 
uveoscleral en su lugar de aplicación y formación de una membrana 
formada por migración de células epiteliales en la malla, lo cual 
pudiera obstruir el flujo de salida y el consiguiente fracaso de la 





 Debido a la falta de durabilidad de la técnica realizada con 
láser Argón (81), actualmente se recomienda su realización con 
láser Nd:YAG, en la cual la liberación de energía es menor, por lo 
que producen menos daños. Actúa a nivel celular, bien sea a través 
de la migración y fagocitosis de los detritus de la malla trabecular 
por los macrófagos o por estimulación de la formación de tejido 
trabecular sano, lo cual mejoraría las propiedades del flujo de salida 
por la malla trabecular.  Permite que se pueda repetir la técnica si es 
necesario (77, 82).   
 
- Iridotomías 
 Consiste en hacer un bypass entre la cámara anterior y la 
cámara posterior, rompe el bloqueo pupilar relativo que es causa de 
ángulo estrecho y cierre angular. Se realiza con láser Nd:YAG, con 
o sin lente de Abraham, realizando un agujero en la perifería del 
iris. Indicado en GAC primario, agudo, intermitente y crónico, en el 
ojo adelfo en un paciente con glaucoma agudo, ángulos estrechos 
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- Iridoplastia 
 Consiste en aplicar láser argón en el estroma periférico del 
iris, con el fin de producir calor, lo que genera encogimiento de las 
fibras de colágeno, de este modo logramos abrir el ángulo. Este 
procedimiento tiene varias indicaciones, por ejemplo en pacientes 
con glaucoma crónico de ángulo estrecho, en cierres angulares 
agudos o crónicos que nos impida realizar iridotomías periféricas de 
forma segura por estar en contacto el iris con la córnea y en casos 
de iris plateau o en meseta (77). 
 
- Cicloablación con láser diodo 
 De la cicloablación y los medios físicos disponibles para su 
realización, se hablará en el capitulo de tratamiento quirúrgico del 
glaucoma. 







 1.5.3 Cirugía del Glaucoma 
 En el caso de que la terapia médica no sea eficaz, mal 
tolerada, o no cumplimentada por un paciente en concreto, y el 
glaucoma aún no esté controlado, si existen pruebas de que la lesión 
progresa o hay un alto riesgo de que la lesión empeore, se debe 
recurrir al tratamiento quirúrgico. Existen varias técnicas con 
diferentes mecanismos de acción, entre las cuales tenemos, las que 
actúan aumentando el drenaje del HA y las que disminuyen su 
producción, en la Tabla 7 podemos ver las técnicas disponibles hoy 










EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
110	  













Sin ampolla - Viscocanalostomía 
- Canaloplastia  
- Cirugía trabecular ab interno: 
trabeculotomía, goniotomía y 
goniocuretaje, trabeculopuntura 
láser, iStent  
- SOLX Gold Shunt®, CyPass® 
- Cirugía trabecular ab externos: 
trabeculotomía 




























- Vías: transescleral, endoscópica o por 
gonioprisma 









 Las técnicas quirúrgicas para tratar el glaucoma, surgieron 
en el año 1856, cuando Albrecht von Graefe describió la 
iridectomía, como método quirúrgico para el tratamiento de las 
crisis agudas de glaucoma principalmente, pero también se 
empleaba para casos de seclusión pupilar y sinequias posteriores 
completas, en los glaucomas secundarios; posteriormente, De 
Wecker presenta la esclerotomía anterior para el glaucoma crónico, 
que consistía en una incisión 1 mm posterior al limbo, esta técnica 
de De Wecker, fue la primera en crear una cicatriz filtrante que 
comunicaba la cámara anterior con el exterior, a través de la cual el 
HA podía salir de la cámara anterior,  no se conoce el porcentaje de 
éxitos, pero sí que tuvo complicaciones referentes al cuerpo ciliar. 
Luego Dianoux en 1883 recomienda la realización de masajes 
complementarios a la esclerotomía anterior.  
 
 En el año 1900, se describe la ciclodiálisis y en el año 1932 
la ciclodestrucción, las cuales son técnicas que a pesar de que han 
pasado casi 100 años desde su descripción, aún se siguen 
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empleando. En el año 1904, Soren Holth, da a conocer la 
iridencleisis, para evitar que la esclerotomía se cerrara y dejase de 
evacuar el HA por esa nueva vía. Consiste en una esclerotomía 
donde el iris se incarceraba por debajo de la conjuntiva, para 
mantener la permeabilidad a través de la esclerotomía, esta técnica 
fue la de primera de elección, hasta que en el año 1968, Cairns 
describe la trabeculectomía, que actualmente es la técnica 
quirúrgica que más logra disminuir la PIO, aunque, tiene ciertas 
limitaciones. La cirugía no penetrante, también data de la misma 
década, siendo popularizada primero por Krasnov en el año 1964 al 
describir la sinusotomía, en un intento de disminuir las hipotonías 
postoperatorias y otras complicaciones de las cirugías de drenaje de 
espesor completo. Además,  en el año 1969 Anthony Molteno, 
describe el primer shunt, aún usado actualmente, entre otros . Desde 
el año 1995, la mayoría de las técnicas que se han descrito, se 
acompañan de un implante, como por ejemplo el iStent® y la Ex-
PRESS®. Actualmente existen dos  fundamentos básicos que se 
siguen en la cirugía del glaucoma, que son, bajar la PIO 
quirúrgicamente bien sea disminuyendo la producción del HA o 





 Técnicas quirúrgicas 
 
 A. Técnicas que potencian el drenaje del HA 
 a. Filtrantes 
 Las podemos dividir en aquellas en las cuales se forma la 
ampolla de filtración y en las que no se forma, es decir, con ampolla 
y sin ampolla, respectivamente. 
 
 Sin ampolla   
- Viscocanalostomía  
 Consiste en realizar un tapete escleral superficial 
que permite el acceso al canal de Schlemm, donde se 
inyecta viscoélástico de alta viscosidad, en ambos extremos 
de la esclerotomía, con el fin de dilatarlo. Tiene un 
porcentaje de éxito entre un 36-79% en el primer año (84).  
 
- Canaloplastia 
 Es parecida a la viscocanalostomía, con la adición 
de dos hilos de sutura de Prolene que se pasan a través del 
canal de Schlemm en sus 360º,  con la ayuda de un 
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microcatéter y ultrasonido, para dilatar, estirar y tensionar 
al canal. Está contraindicado en casos de recesión angular, 
glaucoma neovascular, GAC crónico, de ángulo estrecho o 
cirugía previa que impida el cateterismo de los 360º. Es una 
técnica recientemente descrita, estudios a largo plazo se 
requieren para conocer su éxito (86) (Figura 12).  
 
 
Figura 12. Imagen gonioscópica, donde se observa la sutura de 
Prolene en el Canal de Schlemm.  
 
- Cirugía trabecular ab interno  
 Estos procedimientos se basan en que como la 
mayor resistencia al drenaje de HA se encuentran en la 





el canal de Schlemm. 
o Trabeculotomía: se usa principalmente en los 
glaucomas congénitos. Consiste en eliminar la 
resistencia que tiene el HA en la malla 
trabecular. También existe este procedimiento 
dentro de los ab externos, ya que en este se crea 
un flap escleral, insertándose un instrumento en 
forma de “U” en ambos extremos del canal de 
Schlemm, para posteriormente rotarlo 90º. En 
cuanto a la técnica realizada por ab interno, 
requiere el uso de un trabectomo, el cual 
consiste en un instrumento que electrocauteriza, 
irriga y aspira, se requiere de una córnea clara 
para aplicarlo. En adultos tiene un beneficio 
limitado, pero en glaucomas congénitos, el 
éxito es  entre un 80 y 95% (87). 
 
o Goniotomía y goniocuretaje: conceptualmete 
son parecidos, se diferencian en que en la 
goniotomía, se emplea el goniotomo de Worst, 
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que es un instrumento de punta angulada con 
doble filo, montado en un sistema de irrigación. 
El goniocuretaje es  como la goniotomía, pero 
el tejido de la malla trabecular se elimina con 
un instrumento en forma de cuchara. Ambos 
requieren una córnea transparente para la clara 
visualización de las estructuras angulares 
durante el procedimiento, así como también que 
la cámara anterior sea profunda (87, 88).  
 
o Trabeculopuntura láser: también llamada 
goniopuntura, consiste en realizar unos 20 
agujeros de 10µm en la malla trabecular, con 
láser neodymium (Nd:YAG). Se aplica en los 
glaucomas de ángulo abierto. Algunos estudios 
muestran que con el tiempo estos agujeros se 
cierran y el procedimiento fracasa (86). 
También se puede realizar con láser excimer, 
bien sea por vía endoscópica o con una 





encuentran mejores resultados, pero se 
requieren más estudios. 
 
o iStent®: consiste en un dispositivo de titanio de 
1 mm de largo, en forma de L (Glaukos, 
Laguna Hills, CA, USA), se implanta ab 
interno, para crear un bypass de la malla 
trabecular para el paso del HA, desde la cámara 
anterior al canal de Schlemm. Se recomienda su 
aplicación junto con la cirugía de cataratas, si 
se compara con la cirugía de cataratas aislada, 
en el descenso de la PIO es mayor, pero aún se 
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Figura 13. iStent® by pass de la malla trabecular. 
 
- SOLX Gold Shunt® (SOLX Ltd., Boston, MA) 
 Esta técnica, consiste en implantar un delgado 
dispositivo de oro de 24 kilates, que contiene tubulos que 
facilitan el flujo del HA desde la cámara anterior al espacio 
supracoroideo, sin que se forme una ampolla de filtración. 
Este shunt se dio a conocer en el año 2007, mide 3 mm de 
ancho y 6 de largo, con un grosor de 0,12 mm. Se han 








Figura 14. Detalle del SOLX Gold Shunt® (Imagen obtenida de 
Vila-Arteaga J, Martinez-Belda R. Atlas fotográfico de gonioscopia. 
Barcelona: Glosa; 2013) 
 
- CyPass® (Trascend Medical, Menlo Park, CA) 
 Al igual que el implante de oro, comunica la 
cámara anterior con el espacio supracoroideo, teniendo el 
beneficio de que la presión negativa de este espacio 
facilitaría el drenaje del HA. Consiste en un stent de 
poliamida de 300µm de luz y 6mm de longitud. Este 
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Figura 15. Esquema dispositivo CyPass® (Imagen obtenida de 
Vila-Arteaga J, Martinez-Belda R. Atlas fotográfico de gonioscopia. 
Barcelona: Glosa; 2013) 
 
 Con Ampolla  
 En cuanto a las técnicas quirúrgicas con ampolla de 
filtración, estas se basan principalmente en el flujo del HA a través 
de la esclera y espacio subconjuntival, entre las cuales tenemos:  
 
- Trabeculectomía 
 Una vez descrita la trabeculectomía de Cairns en el 





éxito, cuando se formaba una ampolla de filtración 
subconjuntival y fue Fronimopoulos, quién introdujo el 
concepto de filtración limitada, con la creación de un tapete 
escleral que actúa como válvula limitante (86). Estos 
conceptos fueron muy importantes, puesto que a partir de 
este momento la cirugía filtrante del glaucoma ha 
presentado una gran evolución. 
 
 La trabeculectomía es la técnica quirúrgica más 
utilizada en la actualidad (84-86, 89, 91-93). Sin embargo, 
dado que las complicaciones que se presentan pueden ser 
graves e incómodas para el paciente, se investiga la forma 
de conseguir una cirugía mínimamente invasiva o que no 
presente una ampolla de filtración con molestias para el 
paciente, riesgo de hipotonía precoz y tardía, y sobre todo la 
endoftalmitis. Por esto se recuperan las técnicas llamadas en 
un principio no filtrantes, que realmente sí tienen una 
filtración interna, y por esto se les denominan no 
penetrantes, porque no extirpan la totalidad del tejido 
trabecular dejando una pequeña membrana trabecular y 
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descemética por donde "percola" el HA (14, 86, 89, 91, 93). 
 
 La trabeculectomía actual (Figura 16), es muy 
parecida a la descrita por Cairns, con variantes que vienen 
determinadas según el abordaje conjuntival o tapete 
conjuntival que puede ser realizado, tanto con base fórnix o 
limbo, y las diferentes formas, en cuanto al tapete escleral, 
que pueden ser triangulares, o rectangulares. En la mayoría 
de los casos se incluye el uso de antimetabolitos como 5-
fluorouracilo o mitomicina C, para reducir la cicatrización, 
el uso de estos, ha reducido la tasa de fracasos de la 
trabeculectomía. Los éxitos de esta técnica varían entre 40 y 
98% (85). Entre las complicaciones descritas la más común 
es la hipotonía y como consecuencia: maculopatías 
hipotónicas, efusión coroidea, cámara anterior estrecha y 
contacto del cristalino con la córnea con el consiguiente 
traumatismo corneal. El riesgo de endoftalmitis es de un 
7,5% y de blebitis de un 6,3%, en 5 años de seguimiento 
(94). La reducción de la AV luego de realizar la 







Figura 16. Imagen gonioscópica tras trabeculectomía. 
 
- Ex-PRESS® (Alcon Laboratories, Fort Worth, TX) 
 Consiste en un dispositivo no valvulado que se 
implanta por debajo del tapete escleral, paralelo al iris, en la 
cámara anterior, los éxitos reportados son de un 88% en 1 
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Figura 17. Detalle de dispositivo Ex-PRESS® 
 
 
- Esclerectomía profunda no perforante (EPNP) (Figura 
18) 
  Aunque la técnica quirúrgica más utilizada en la 
actualidad, según hemos revisado es la trabeculectomía (84-
86, 89, 91-93), sin embargo dado que las complicaciones 
que se presentan pueden ser graves e incómodas, se 
investiga la forma de conseguir una cirugía mínimamente 
invasiva o que no presente una ampolla de filtración con 
molestias para el paciente, riesgo de hipotonía precoz y 
tardía, y sobre todo la endoftalmitis. Por esto se recuperan 





realmente sí tienen una filtración interna, y por esto se les 
denomina no penetrantes, porque no extirpan la totalidad 
del tejido trabecular dejando una pequeña membrana 
trabecular y descemética por donde "percola" el HA (10, 
15-19). En esta técnica quirúrgica, la filtración es 
controlada por la tensión del tapete escleral y por la 
membrana trabéculodescemética. Luego de disecar un 
tapete escleral superficial, se realiza uno profundo, que 
penetra entre 1 y 1,5 mm dentro de córnea clara, 
posteriormente se realiza la exéresis del mismo, quedando 
un lecho escleral y la MTD (Membrana Trabéculo 
Descemética). Esta técnica tiene una curva de aprendizaje 
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Figura 18. Esclerectomía profunda no perforante 
 
 b. Otros dispositivos de drenaje 
 Actualmente existen varios dispositivos de drenaje (Figura 
19). El primero en describir uno de estos dispositivos, fue Anthony 
Molteno en el año 1969. La idea de estos dispositivos, es minimizar 
los problemas asociados a fibrosis con la consiguiente disfunción de 
la ampolla de filtración. Básicamente, consisten en un tubo de 
silicona que puede ser insertado en la cámara anterior o en la pars 
plana, conectado a un plato, que conduce y difunde el HA a un área 
con menos probabilidades de obstrucción. En la actualidad, están 





Krupin, unos son valvulados (Ahmed, Krupin) y otros no 
(Baerveldt, Molteno). Están indicados principalmente en aquellos 
casos donde la trabeculectomía ha fracasado, y sobre todo en 
glaucomas de riesgo como: sindromes iridocorneo-endoteliales, 
rubeosis de iris, además de glaucomas acompañados de uveitis 
crónicas y afaquias. El éxito de estos dispositivos en 10 años es de 
un 85% (96).   
 
 
Figura 19. Comprobación de funcionamiento de válvula de Ahmed 






EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
128	  
Técnicas que disminuyen la producción del HA 
 Estos procedimientos se basan en la ablación del cuerpo 
ciliar, disminuyendo así la producción del HA. Se pueden aplicar 
por vía transescleral, endoscópica o transpupilar, y también se 
pueden realizar con diversos medios físicos como:  
 
 Frío 
 Descrito por primera vez por Bietti en el año 1950, que 
consistía en congelar el cuerpo ciliar. El problema  de esta técnica 
es que es dolorosa y puede inducir hipotonia, en un 12% de los 
casos ptisis bulbi y en el 60% de los casos se asocia a disminución 
de la AV. Otras complicaciones son la inflamación del iris, 
desprendimiento de retina, formación de cataratas, edema macular, 
edema de córnea y oftalmopatía simpática (89).  
 
 Ultrasonido 
 Como la anterior, se realiza por vía transescleral, con un 
transductor que se coloca a 2 -3 mm del limbo. Tiene el problema 







 Se puede realizar con láser Nd:YAG o Diodo, actualmente 
se emplea más el láser diodo, se puede aplicar por vía transescleral, 
endoscópica o con goniolente, la visión directa tiene la ventaja de 
ser una técnica selectiva, y se emplea en casos de glaucomas 
refractarios (77, 97, 98) (Figura 20). 
 
 
Figura 20. Ciclofotocoagulación asistida por gonioprisma. 
 
 1.5.4  Implantes 
 Diseñados para prevenir la cicatrización, ya que de esta 
depende en muchos casos el éxito de la cirugía. Las cicatrices, se 
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forman más comúnmente, a nivel de la epiesclera, generando la 
fibrosis del tapete escleral y la disfunción de la ampolla de filtración 
(99). Se pueden dividir en reabsorbibles y no reabsorbibles. 
 
 Reabsorbibles  
- Aquaflow® (Staar Surgical AG) 
 Diseñado por Kozlov en 1990, fue el primer implante 
utilizado con éxito en la cirugía no penetrante, es de colágeno 
porcino, tiene forma de cilindro, que en estado deshidratado mide 
0,5 x 4 mm y cuando se hidrata aumenta 2 veces su tamaño.  
 
- Ologen® (OloGen; OculusGen Biomedical Inc., Taipei, 
Taiwan) 
 Es un implante biodegradable y poroso, con matriz de 






Figura 21. Ologen® implante con matriz de colágeno.  (Imagen 
tomada de www.kestrelophthalmics.com) 
 
- SK-Gel® (Corneal Laboratories, Paris, Francia) 
 Es de ácido hialurónico, con forma de triángulo equilátero 
de 3,5 ó 4,5 mm de lado. No es necesario suturarlo.  
 
- Healaflow® (ANTEIS SA, Suiza) 
 Es un implante inyectable de viscoelástico (ácido 
hialurónico), que se coloca al terminar la cirugía en el espacio 
subescleral y subconjuntival, con el fin de evitar la fibrosis escleral 
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Figura 22. Inyección subconjuntival de Healaflow®. 
 
 No reabsorbibles  
- Esnoper® (AJL Ophthalmics, Alava, España) 
 Es un implante pentagonal de 2-Hidroxietilmetacrilato, con 
un orificio central para su sutura, otro orificio y canales en su 
superficie que favorecen el flujo del HA y dos muescas laterales que 
con el fin de impedir su extrusión cuando se implanta en el espacio 








Figura 23. Esnoper® diseño trapezoidal con canales de riego 
longitudinales, un agujero redondo para la fijación escleral y un 
agujero más grande para mejorar el flujo del HA. 
 
- Esnoper clip® (AJL Ophthalmics, Alava, España) 
 Es una variante del Esnoper® diseñado por el mismo 
laboratorio. Está por comercializarse en España, su material es el 
mismo del Esnoper®, con la diferencia en que se trata de un clip, 
del cual un brazo interno quedaría en el espacio supracoroideo y el 
externo en el lago escleral, impidiendo la cicatrización de ambos 
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Figura 24. Esnoper clip® 
 
- T-Flux® (IOLtech Laboratories, La Rochelle, Francia) 
 De material acrílico, mide 4 mm en sus brazos anteriores, 
3,4 mm de altura en su tronco y 0,15-0,35 mm de espesor, con 2 
orificios, uno en su cuerpo, para ser fijado en la esclera con sutura y 
otro anterior, a través del cual, puede realizarse la goniopunción 
(Figura 25).  
 






- Implante escleral de canal amplio (Henan Universe 
Intraocular Lens R&M CO., LTD) 
 Implante con forma de placa, de material acrílico 
hidrofílico, biocompatible, con ranuras y orificios para el paso del 
HA, lo cual según la casa comercial, le permite actuar a modo de 
válvula, disminuyendo la PIO a valores normales (Figura 26). 
 
 























































2. JUSTFICACIÓN, HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
2.1 Justificación del problema 
 Hemos comentado en la introducción  la importancia del 
glaucoma de ángulo abierto, que es el más prevalente, así como del 
adecuado diagnóstico precoz y control terapéutico. 
  
 En ocasiones, a pesar de un buen cumplimentado 
tratamiento médico, la enfermedad progresa, incluso con tres o 
cuatros fármacos. En estos casos la cirugía es  la solución más 
fisiopatológica, pues con ella se facilita el drenaje y la evacuación 
del humor acuoso. 
 
 Pero la cirugía no está exenta de complicaciones 
postoperatorias, cuando se realizan técnicas penetrantes. Es el caso 
de la trabeculectomía, que sigue indicada en un alto porcentaje de 
casos por conseguir disminuciones mayores de tensión ocular, pero 
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con el problema, que al ser perforante, trae consigo mayores riesgos 
de hipotonías y disestesias por ampollas de filtración grandes (100-
103).   
 
 Por ello, la cirugía filtrante no penetrante goza cada vez de 
más defensores,  destacando como técnica más empleada la 
esclerectomía profunda no perforante (EPNP), a la que se asocia la 
extracción del canal de Schlemm y el trabéculum yuxtacanalicular, 
que es donde se encuentra la mayor resistencia al flujo de salida, 
pero sin abrir la cámara anterior. 
 
 Actualmente esta técnica continua en evolución, ya que 
existen varias modificaciones de la misma publicadas en la 
literatura, bien sea con respecto a la realización de la misma, o en la 
colocación del implante, todo ello con el fin de lograr mayor 
disminución de la presión intraocular en el tiempo con menos 
complicaciones. A pesar de ello aún no existe una técnica estándar, 
por ello, nos proponemos realizar un trabajo de investigación 
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clínico, enfocado en el estudio de lo que puede ser una nueva 
técnica quirúrgica, diseñada por el Dr. Vila Mascarell basada en sus 
conocimientos del sustrato anatómico de las vías de evacuación del 
humor acuoso. 
 
  Esta nueva técnica consiste en asociarle a la EPNP la 
exéresis del espolón escleral, con lo cual se conseguiría 
cuantitativamente mejores resultados tensionales con igual 
incidencia de complicaciones que en la EPNP. A esta modificación 




 La espolonectomía  es la extirpación de un segmento de 
espolón escleral en la zona localizada por la esclerectomía 
profunda, sin tener que realizar una ciclodiálisis mecánica que es 
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  Al quitar el espolón, el humor acuoso drenaría no solo por 
la vía subescleral y subconjuntival de la EPNP convencional, sino  
también por la vía supracoroidea (Figura 27), puesto que es en el 
espolón, donde se insertan las fibras longitudinales del cuerpo ciliar. 
Al quitarlo, estas fibras se desinsertan, abriendo el espacio 
supracoroideo (lugar en donde se puede colocar el implante para 
mantener esta vía abierta). 
 
 La disección del espolón genera la desinserción de las fibras 
trabeculares que se anclan en él, haciendo más amplia la membrana 
trabeculodescemética. Además arrastraría los restos del canal que 
pudieran haber quedado tras su disección. Todo ello facilita el 










Figura 27. En la imagen superior podemos observar como en la 
EPNP el HA luego de filtrar a través de la MTD, drena por la via 
subescleral y subconjuntival, mientras que en la espolonectomía, 
además de drenar por esta vía, también lo hace por el espacio 
supracoroideo. 
 
 Así pues nuestro estudio se basará en la valoración cualitativa 
y cuantitativa de una técnica quirúrgica diseñada para mejorar la 
eficacia de la EPNP convencional, que sea reproducible e igual de 
segura, puesto que sigue siendo una técnica no perforante, pero con 
el beneficio de que lograría mayores disminuciones de la PIO, por 
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 Si con dicha técnica se mejora la eficacia y el 
mantenimiento en el tiempo de sus resultados habremos dado un 
paso más en el tratamiento quirúrgico del glaucoma.  
 
2.2 Hipótesis de trabajo 
 Por todo lo planteado anteriormente, nuestra hipótesis es: 
“Si con la esclerectomía profunda no perforante, la presión 
intraocular disminuye porque el HA drena por vía subconjuntival, si 
se adiciona a la espolonectomía, asociaremos además la vía de 












 Por todo ello nos planteamos realizar un estudio de 
investigación clínica, encaminado a conseguir los siguientes 
objetivos. 
 
 Objetivo general 
 Determinar si asociar la espolonectomía, es superior a la 




1. Conocer la seguridad y eficacia de una nueva maniobra 
quirúrgica para la cirugía filtrante no penetrante del 
glaucoma. 
2. Identificar la magnitud con la cual la espolonectomía disminuye 
la presión intraocular. 
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3. Conocer el tipo de complicaciones que se pudieran presentar 
con esta nueva técnica. 
4. Saber el número de pacientes que requirieron tratamiento 
médico adjunto para disminuir su presión intraocular 


















































 3.1 Material 
 
 3.1.1 Muestra 
 Se  realizó un estudio retrospectivo observacional, en el 
cual se  incluyeron 98 ojos de 76 pacientes, intervenidos de 
espolonectomía, previo consentimiento informado, entre el año 
2006 y 2011. 
 
 El 75,5% de la muestra (74 ojos) procedieron del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia y el 24,5% (24 ojos) de la Clínica 
Vila (Figura 28). Todos tuvieron un seguimiento mínimo de 12 









Figura 28. Distribución de la muestra intervenida de 
espolonectomía según su procedencia. 
 
 En cuanto a la distribución de la muestra por género, de los 




Figura 29. Distribución de la muestra de los pacientes intervenidos 





En cuanto a la distribución de la muestra por lateralidad, el 52% de 
los casos (51 ojos) eran ojo derecho y el 48% de los casos izquierdo 




Figura 30. Distribución de la muestra intervenida de 
espolonectomía por ojo intervenido. 
 
 La edad media de los pacientes de la muestra fue de 64,29 
años (DT 12,9) (DT: Desviación Típica), con un rango entre  23 y 
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Figura 31. Distribución de la muestra intervenida de 
espolonectomía por edad. 
 
 La distribución de la muestra según el tipo de glaucoma se 
describe en la siguiente tabla. 
 
Tabla 8. Distribución de la muestra de pacientes operados de 
espolonectomía por tipo de glaucoma. 
Glaucoma crónico de ángulo abierto 58 (59,18%) 
Glaucoma pigmentario 15 (15,3%) 
Glaucoma pseudoexfoliativo 20 (20,4%) 





 Como grupo control, se empleó una base de datos de una 
muestra recolectada por el Dr. Emilio Vila Mascarell, de pacientes 
intervenidos de EPNP con implante de colágeno y mitomicina al 
0,02%, previo consentimiento informado, en el Hospital La Fé de 
Valencia durante los años 1999-2001, para conocer si existía 
diferencias o no entre ambos procedimientos. Esta muestra consistió 
en una serie de casos de 53 ojos de 43 pacientes, con un rango de 
edad comprendido entre 20 y 82 años, con una media de 60,87 años 
(DT de 10,04), de los cuales 26 eran varones (51%) y 27 mujeres 
(49%). Cuya distribución de la muestra según el tipo de glaucoma 
se describe en la siguiente tabla. 
Tabla 9. Distribución de la muestra de pacientes operados de EPNP 
por tipo de glaucoma. 
Glaucoma pigmentario de ángulo abierto 41 (77,35%) 
Glaucoma pseudofáquico 4 (7,54%) 
Glaucoma pseudoexfoliativo 3 (5,66%) 
Glaucoma inflamatorio 2 (3,77%) 
Glaucoma por cierre angular 2 (3,77%) 
Síndrome iridocorneal 1 (1,88%) 
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 La técnica quirúrgica de la EPNP en este grupo se realizó 
con  anestesia peribulbar, con colgajo conjuntival de base fórnix, 
posteriormente tallado escleral superficial triangular, de un tercio 
del espesor escleral de 6 x 4 mm. Dentro del anterior, se diseca un 
nuevo colgajo escleral de menor superficie y mayor profundidad, 
llegando a las laminillas precoroideas que dejan transparentar la 
coroides. Al llegar al limbo se reseca una capa esclero-corneal, 
dejando una membrana corneal pre-descemética intacta. En este 
tiempo quirúrgico es posible observar como rezuma el humor 
acuoso a través de esta fina capa. A continuación se extirpa el 
colgajo escleral inferior y se aplica Mitomicina C al 0,02% en el 
lecho escleral profundo y espacio subconjuntival durante 30 
segundos con posterior secado con hemosteta y se coloca un 
implante de ácido hialurónico (skgel Corneal, Francia) en el lecho 
escleral. Finalmente se sutura el colgajo escleral superficial con un 








3.1.2 Criterios de inclusión 
 Se incluyeron en el estudio todos aquellos pacientes 
intervenidos de espolonectomía previo consentimiento informado, 
que cumplieran con los siguientes criterios: 
- Ser mayor de 18 años 
- Con diagnóstico de GAA, primario o secundario, no controlado 
con tratamiento médico. Los criterios para determinar que 
pacientes presentaban glaucoma no controlado, fueron aquellos 
que tuviesen signos de progresión, determinados por afectación 
glaucomatosa de la papila óptica con afectación del  CV a pesar 
de encontrarse con tratamiento médico antiglaucomatoso 
máximo tolerado. 
- Todos aquellos pacientes que acudieron a sus revisiones 
postoperatorias respectivas, a las 24 horas, 1 semana, 1 mes, 3 
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 3.1.3 Criterios de exclusión  
 Fueron excluidos del estudio los siguientes casos: 
- Pacientes que tenían como antecedente quirúrgico otras cirugías 
de glaucoma. 
- Pacientes que en el mismo acto quirúrgico fueron intervenidos 
de espolonectomía y cataratas.  
- Los que no acudieron a alguna de sus revisiones postoperatorias  
a las 24 horas, 1 semana, 1 mes, 3 meses, 6 meses o 12 meses. 
- Casos de macroperforaciones de la MTD durante la 
intervención quirúrgica. 
  
 3.1.4 Variables estudiadas 
- Mejor AV corregida, tomada con optotipos con tipografía de 
Snellen, empleando una escala de anotación decimal. 
-  Presión intraocular, medida con tonómetro de aplanación de 




-  Número drogas terapéuticas que requirieron los pacientes antes 
y después del procedimiento quirúrgico.  
- Las complicaciones que pudieran haber presentado durante o 
posterior a la cirugía. 
 
 Estos datos se recolectaron previos a la cirugía y a las 24 
horas, 1 semana, 1 mes, 3 meses, 6 meses y 12 meses de la misma, 
en aquellos casos que tenían 2 años o más de operados, se 
recolectaron estas variables a los 24 meses. Además se tomaron en 
cuenta otros datos como género, edad y ojo intervenido (derecho o 
izquierdo). 
 
 3.1.5  Criterios de éxito  
 Los éxitos posteriores a la intervención quirúrgica se 
clasificaron según los siguientes criterios: 
- Éxito absoluto aquellos ojos cuya PIO era menor de 
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- Éxito relativo aquellos ojos que requirieron el uso de 
algún fármaco para mantener una PIO menor de 21. 
- Fracaso aquellos ojos que requirieron reintervención 




 3.2.1 Análisis estadístico 
 Se  realizó un estudio retrospectivo observacional. Para la 
comparación de medias poblacionales de variables continuas se 
empleó el test de la t de student, mientras que para la comparación 
de variables categóricas se utilizaron tablas de contingencia y los 
correspondientes test del Chi2. 
 
 El uso de métodos paramétricos basados en la t de student, 
está justificado por el teorema central del límite pues en todos los 






 Se determinó la significancia estadística por una p-valor 
menor de 0,05. 
 
 Para el análisis estadístico se usó  el programa estadístico 
IMB® SPSS® versión 20. 
 
 3.2.2 Técnica quirúrgica 
1. Previa aplicación tópica de pilocarpina  y posterior anestesia 
peribulbar y anclaje con seda 4-0 del músculo recto superior o 
sobre la córnea con seda 7-0, para fijar el globo ocular;  
2. Peritomía con base fornix de 7 mm a las 12 horas (Figura 32, 33 
A); 
3. Cauterización de vasos epiesclerales (Figura 33 B);  
4. Incisión escleral de 1/2 de profundidad con cuchillete de 30º, 
triangular, de 5 mm de base y 6 mm de los lados, disección del 
mismo, hasta penetrar 2 mm en córnea (Figura 34 A-B);  
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5. En lecho escleral, incisión triangular de 4x5 mm con una 
profundidad de 40-60%, dejando un lecho de 50-100 micras, 
observando el color oscuro de la coroides y disección de este 
colgajo profundo, penetrando 2 mm en la córnea, dejando la 
Descemet al descubierto (Figura 34 C-D);  
6. Extirpación de tapete profundo con tijeras;  
7. Con pinza de Mermoud (UCON Visión) extirpación del 
trabéculum yuxtacanalicular y del endotelio del canal de 
Schlemm (Figura 36 A);  
8. Detrás de este canal extirpado, se observa un cordón blanco, 
este es el espolón escleral, el cual con la ayuda de un cuchillete 
y pinza de Mermoud, se extirpa (espolonectomía), de esta 
manera, logramos la desinsersión del músculo ciliar, que facilita 
la salida del acuoso (Figura 35 A,B y  36 B-D);   
9. Aplicación de Mitomicina C al 0,02% en el lecho escleral 
profundo y en el espacio subconjuntival durante 30 segundos 




10. Colocación de Esnoper en espacio supraciliar, sutura del 
colgajo superficial con Nylon de 10-0 (Fig. 37 B-D);  
11. Sutura de conjuntiva con puntos de monofilamento 10/0 y 
cauterizaciónn (Figura 38 A-B);  
12. Inyección de Healon en el espacio subescleral y subconjuntival 
(Figura 38 C);  
13. Inyección de 0,5 ml de Celestone cronodose® (Betametasona) 
subconjuntival (Figura 38 D). 
 
 Una vez realizada la intervención quirúrgica, se ocluye el 
ojo operado previa colocación de oxitetraciclina e hidrocortisona en 
pomada, al día siguiente de la intervención quirúrgica, cuando el 
paciente acude a la revisión, se inicia tratamiento con colirios de 
ciprofloxacino y de dexametasona con tobramicina 4 veces al día;  
el ciprofloxacino se indica por una semana y la dexametasona con 
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Figura 32. Esquema pasos espolonectomía. A. Peritomía. B. 
Disección de tapete escleral superficial. C. Exéresis del tapete 
escleral profundo. D. MTD posterior a exéresis de canal de 
Schlemm. 
 





Figura 34. A-B. Tallado del tapete escleral superficial. C. Tallado 
tapete profundo. D. Ventana Descemética. 
 
 
Figura 35. Esquema espolonectomía. A. Espolón escleral. B. 
Apertura de espacio supraciliar posterior a la exéresis del espolón. 
(1. Fibras longitudinales del cuerpo ciliar; 2. Espacio supracoroideo; 
3. Fibras trabeculares; 4. Membrana trabeculo-Descemética). 
  
 
EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
164	  
 
Figura 36. A. extirpación del trabéculum yuxtacanalicular y del 
endotelio del canal de Schlemm. B-D. Espolonectomía. 
 
Figura 37. A. Aplicación de Mitomicina C al 0,02% subconjuntival 
y subescleral. B-C. Colocación del Esnoper en espacio supraciliar. 





Figura 38. A-B. Sutura y cauterización de conjuntiva. C. Inyección 
de Healon en el lago escleral y subconjuntival. D. Inyección de 
Celestone cronodose® subconjuntival. 
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 3.2.3 Mecanismo de acción 
 Cuando se realiza la esclerectomía profunda, se extirpa el 
canal de Schlemm y el trabeculum cribiforme o yuxtacanalicular, 
donde se produce la mayor dificultad de salida del acuoso. Queda 
así una membrana trabéculo-descemética que separa la cámara 
anterior del lago escleral. 
 
 Al realizar la extirpación del espolón (Figuras 35,36,39), se 
produce una desinserción en la zona de la porción longitudinal del 
músculo ciliar por lo que se retrae y facilita la apertura de la vía 
úveo escleral. A su vez al eliminar el espolón, también se eliminan 
las fibras trabeculares, tanto de las corneoesclerales que se insertan 
en él, como  de las  yuxtacanaliculares que pudieran haber quedado 
al extirpar el canal de Schlemm e incluso el trabeculum uveal sufre 
el trauma y la rotura de las fibras. Esta alteración (rotura o 
desestructuración) de las laminillas trabeculares facilita la salida del 
acuoso por la membrana trabéculo-descemética que en su porción 
trabecular esta rota. De esta forma obtendremos mayores 
disminuciones de la PIO, ya que: a) se facilita la salida del HA por 




disminución de la resistencia de salida por la membrana trabéculo-
descemética, c) por la acción hipotónica que produce el 
desprendimiento del músculo ciliar, así como d) la influencia del 
efecto tóxico de los antimetablitos sobre el cuerpo ciliar y su efecto 
sobre la dificultad de cicatrización entre la coroides y la esclera, e) 
al acumularse el acuoso en el lago escleral también drenará por la 
vía subconjuntival. 
 
 Dado que el acuoso ya tiene una salida por el fino lecho 
escleral, reforzamos la salida del acuoso por la vía úveo escleral al 
extirpar el espolón. Es útil esta técnica porque en los casos en los 
que no se realiza una profundización suficiente hacia la MTD, la 
membrana sería muy gruesa, por lo que no “percolaría” el acuoso,  
pero al realizar la espolonectomía se evacua el HA, pasando por los 
espacios de las fibras del músculo ciliar. Es útil también en los 
casos en los que la MTD se satura de detritus del HA o se fibrosa, 
por lo que presenta una vía más de evacuación y no se necesitaría 
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 Es importante la sutura del tapete escleral superficial, así se 
mantiene el colgajo superficial más tenso, con el menor contacto 
posible con el implante y el lecho escleral. Si no se sutura, el flap 
superficial “cae” sobre el implante y el lecho, aunque se llene de 
viscoelástico el lago escleral. De esta manera puede causar una 
mayor facilidad de la cicatrización y un “desgaste” del colgajo con 
los movimientos del parpadeo. Además al dejar libre los bordes de 














































4.1 Características de la muestra 
 
 Como ya se mencionó, se incluyeron en el estudio 98 ojos 
de 76 pacientes, intervenidos de Espolonectomía entre el año 2006 y 
2011, de los cuales, el 75,5% (74 ojos) procedían del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia y el 24,5% (24 ojos) de  la Clínica 
Vila. En cuanto a la distribución de la muestra por género, de los 76 
pacientes, 36 eran mujeres (47,4%) y 40 varones (52,6%). El rango 
de edad de la muestra fue de 23 y 85 años, con una media de 64,29 
años (DT (Desviación Típica) 12,9). En cuanto a la distribución de 
los casos por lateralidad, el 52% de los casos (51 ojos) eran ojo 






EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
172	  
4.2 Eficacia del método 
 
4.2.1 PIO postoperatoria al año de seguimiento 
La media de la PIO preoperatoria era de 25,69 mmHg con 
una DE de 8,11 mmHg y un rango entre 0 y 59 mmHg mientras que 
la media de la PIO postoperatoria al año de seguimiento fue de 
15,73 mmHg con una DE (Desviación Estándar) de 4,156 y un 
rango de 3 a 32 mmHg. 
 
Para determinar la eficacia del método al año de 
seguimiento, debemos hacer inferencia sobres las medias de las 
poblaciones. Para ello definimos: 
µ pre: nivel medio de la PIO preoperatoria de pacientes intervenidos 
de espolonectomía 
µ post: nivel medio de la PIO postoperatoria al año de la 
espolonectomía 
Y resolvemos el siguiente contraste de hipótesis: 
Ho: µ pre = µ post 





Encontrándose diferencia estadísticamente significativa 
entre la PIO media preopertoria y la PIO media postoperatoria al 
año de la espolonectomía (p < 0,05). 
 
Además, como se muestra en la siguiente tabla, la 
espolonectomía baja la PIO entre 7,81 y 11,55 mmHg  al año de 
tratamiento (IC para µ pre - µ post: 7,81 - 11,55 mmHg).  
 
Tabla 10. Prueba de muestras relacionadas para PIO media 
preoperatoria y a los 12 meses de la espolonectomía. 
 
Diferencias relacionadas 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
 
M DT ETM 
Inferior Superior 




9,678 8,928 ,941 7,808 11,548 10,284 89 ,000 
 










Figura 40. Intervalos de confianza del nivel medio de la PIO 
preoperatoria y durante un año de postoperatorio. 
 
En esta gráfica, observamos nuevamente cómo con la 
espolonectomía, al año de seguimiento la PIO baja 





   
4.2.2 PIO postoperatoria a los dos años de 
seguimiento 
 Durante el seguimiento, 30 ojos tenían 2 años de operados 
con espolonectomía y continuaron acudiendo al mismo centro, por 
lo que se analizaron las variables de estudio de estos pacientes a los 
dos años de la cirugía. Los resultados obtenidos muestran que a los 
24 meses de la intervención quirúrgica, la PIO media era de 16,47 
mmHg con una DE de 6,46 mmHg y  un rango entre 4 y 40 mmHg.  
 
Para determinar la eficacia del método a los 2 años de 
seguimiento, debemos hacer inferencia sobres las medias de las 
poblaciones. Para ello planteamos el siguiente contraste de 
hipótesis: 
Ho: µ pre = µ post 
Ha: µ pre ≠ µ post 
Donde: 
µ pre: PIO media preoperatoria de pacientes intervenidos de 
espolonectomía con 2 años de seguimiento 
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µ post: PIO media postoperatoria a los 2 años de la espolonectomía 
 
Tabla 11. Prueba de muestras relacionadas para PIO media 
preoperatoria y a los 24 meses de la espolonectomía. 
Diferencias relacionadas 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
 
M DT ETM 
Inferior Superior 









2,471 4,312 14,421 3,79 29 ,001 
 
M: media; DT: Desviación típica; ETM: Error típico de la media 
 
Encontrándose diferencia estadísticamente significativa 
entre la PIO preopertoria y postoperatoria a los 2 años de la 
espolonectomía (p < 0,05). 
 
Además, podemos decir que a los 2 años de la 
espolonectomía, la PIO disminuye entre 4,31 y 14,42 mmHg 







Figura 41. Intervalos de confianza del nivel medio de la PIO 
preoperatoria y durante dos años de postoperatorio. 
 
 
 Esta imagen nos permite observar gráficamente los 
resultados obtenidos en el contraste anterior (Figura 41). 
 
 4.2.3 Éxito postoperatorio al año de seguimiento 
Al estudiar los éxitos a los 12 meses de la intervención, se 
encontró un  éxito absoluto en el 75,5%  de los casos (74 ojos)  
éxito relativo en el 12,25% de los casos (12 ojos) y un 12,25% (12 
casos) de fracasos. De los 12 ojos en los cuales el procedimiento no 
fue exitoso, todos fueron reintervenidos, 4 de cirugía combinada 
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(trabeculectomía y cirugía de cataratas) y el resto sólo de 
trabeculectomía (Figura 42). 
 
 
Figura 42. Distribución de los casos postoperados de 






   
4.2.4 Éxito postoperatorio a los dos años de 
seguimiento 
 Al estudiar la distribución de los éxitos en aquellos 
pacientes que tenían 24 meses de operados, de los 30 ojos, el 
76,67% (23 ojos) de los casos pertenecían al grupo de los éxitos 
absolutos, el 16,67% (5 ojos) a los relativos y el 6,66% (2 ojos) a 
los fracasos (Figura 43).  
 
 
Figura 43. Distribución de los casos postoperados de 
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4.3 Uso de fármacos 
 
  4.3.1 Uso de fármacos al año de la cirugía 
Al estudiar la diferencia entre el uso de fármacos 
hipotensores  antes y después de cirugía, de los 98 pacientes 
evaluados, el 100%  de los casos se encontraban con tratamiento 
antiglaucomatoso durante el preoperatorio, con una media de 3,07 
fármacos, una DE de 0,997 y un rango entre 1 y 6 fármacos, 
mientras que al año de la intervención quirúrgica sólo 13 ojos 
(13,27%)  requirieron tratamiento antiglaucomatoso, entre estos, la  
media era de 2 fármacos, la DE de 0,71 y con rango entre 1 y 3 












Figura 44. Distribución del porcentaje de casos preoperatorios y 
postoperatorios a los 12 meses de la espolonectomía que requirieron 
del uso de fármacos antiglaucomatosos. 
 
Cuya distribución según el número de fármacos tanto en el 
preoperatorio como en el postoperatorio, se muestra en la siguiente 
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Tabla 12. Distribución del número de fármacos para bajar la PIO en 
el preoperatorio y a los 12 meses de la cirugía. 
Nº DE FÁRMACOS POR GRUPO 
0 1 2 3 4 5 6 Total 
Preoperatorio 0 3 24 44 19 6 2 98 
Postoperatorio   
12 meses 






Figura 45. Distribución del número de fármacos para bajar la PIO 






Con estos datos, podemos ver como en los pacientes 
analizados la espolonectomía es buena para bajar la PIO.  
 
 Para hacer un análisis inferencial del uso de fármacos antes y 
a los 12 meses de la intervención quirúrgica, se planteó el siguiente 
contraste de hipótesis: 
 Ho: Independencia; No hay relación entre el uso de fármacos 
y el momento de medición (antes y a los 12 meses de la 
espolonectomía) 
 Ha: No independencia 
 Para resolver este contraste, se utilizó una tabla de 
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Tabla 13. Tabla de continencia del uso de fármacos antes y a los 12 
meses de la espolonectomía. 
 
Tabla 14. Prueba de la Chi – cuadrado para el uso de fármacos 
antes y a los 12 meses de la espolonectomía 








150,090a 1 ,000 
  
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada es 
42,50. 
 
 Como se puede observar, se obtuvo un p-valor = 0,000 por lo 
tanto, se concluye que existe una relación entre el uso de fármacos y 
el momento de análisis (antes y a los 12 meses de la  
espolonectomía).  Además, comprobamos que la probabilidad de 





Preoperatorio 0 98 98 
Tiempo 
Postoperatorio a 
los 12 meses 85 13 98 




espolonectomía mantiene baja la PIO siendo la necesidad de 
fármacos para mantener baja la PIO, menor. 
 4.3.2 Uso de fármacos a los 2 años de la cirugía 
Entre los 30 casos que tenían 24 meses de operados, el 30% 
de los casos (9 ojos) estaban con tratamiento antiglaucomatoso; 
entre estos, la  media era de 1,89 y la DE de 0,6 con rango entre 1 y 
3 fármacos  
 
La distribución del número de fármacos tanto en el 
preoperatorio como en el postoperatorio se muestra en la siguiente 
tabla y gráfica (Tabla 15) (Figura 46). 
Tabla 15. Distribución del número de fármacos para bajar la PIO en 
el preoperatorio y a los 24 meses de la cirugía. 
Nº DE FÁRMACOS POR GRUPO 
0 1 2 3 4 5 6  
Total 
Preoperatorio 0 1 11 8 6 3 1 30 
Postoperatorio   
24 meses 









Figura 46. Distribución del número de fármacos para bajar la PIO 
en el preoperatorio y a los 24 meses de la cirugía. 
 
 
Con estos datos, podemos ver que la espolonectomía es 
buena para bajar la PIO a los 24 meses en los casos analizados.  
 
 El siguiente contraste de hipótesis nos permite realizar un 






 Ho: Independencia; No hay relación entre el uso de fármacos 
y el momento de observación (antes y a los 24 meses de la 
espolonectomía) 
 Ha: No independencia 
 Para resolver este contraste, se utilizó de nuevo una  tabla de 
contingencia y se determinó la diferencia con el test de la Chi – 
cuadrado. 
 
Tabla 16. Tabla de contingencia del uso de fármacos antes y a los 








Preoperatorio 0 30 30 
Tiempo 
Postoperatorio a 
los 24 meses 21 9 30 
Total 21 39 60 
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Tabla 17. Prueba de la Chi – cuadrado para el uso de fármacos 
antes y a los 24 meses de la espolonectomía 
 






Chi-cuadrado de Pearson 32,308a 1 ,000   
a. 0 casillas (0,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 11,00. 
 
 
 Se obtuvo un p-valor = 0,000 por lo tanto en este caso, se 
concluye que existe una relación entre el uso de fármacos y el 
momento de observación (antes y a los 24 meses de la  
espolonectomía).  Además, comprobamos que la probabilidad de 
tomar fármacos antes es mayor, por lo cual podemos decir que la 
espolonectomía mantiene baja la PIO  a los dos años, siendo la 









4.4 Agudeza visual 
 
 4.4.1 Agudeza visual al año de la cirugía 
 Al estudiar la AV previa a la cirugía y a los 12 meses luego 
de la cirugía, la media de la AV preoperatoria fue de 0,67, con una 
DT de 0,29 y un rango entre 0 y 1,2, mientras que a los 12 meses de 
la cirugía la media de la AV era de 0,72 con una DT de 0,31 y un 
rango entre 0 y 1,25.  
  
 Para realizar un análisis inferencial de la diferencia entre la 
media de la AV pre y a los 12 meses de la espolonectomía, 
planteamos las siguientes hipótesis: 
 Ho: µ pre = µ post 
 Ha: µ pre ≠ µ post 
Donde: 
 µ pre: AV media antes de la cirugía  
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 Al analizar la comparación de medias con una prueba t para 
muestras relacionadas no se obtuvieron diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos (p=0,09), por 
lo tanto no rechazamos la Ho. El intervalo de confianza para la 
diferencia de medias es  - 0,10 y 0,01 (Tabla 18). 
 
Tabla 18. Prueba t de muestras relacionadas para AV pre y a los 12 
meses de la espolonectomía 
Diferencias relacionadas 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
 
M DT ETM 
Inferior Superior 
t gl Sig. 
(bilateral) 
AV - 
AVmes12 -,046979 ,265759 ,027124 -,100827 ,006869 -1,73202 95 ,087 
 



















Figura 47. Intervalos de confianza de la AV media preoperatoria y 
a los 12 meses de la cirugía. 
 
 En los ojos de la muestra, la AV visual a los 12 meses de la 
espolonectomía mejora. Sin embargo, la diferencia observada no es 
suficientemente grande como para decir que existe diferencia 
estadisticamente significativa. Por ello, la AV media antes y 
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 4.4.2 Agudeza visual a los 24 meses de la cirugía 
 En aquellos pacientes que tenían 24 meses de intervenidos, 
la media de la AV era de 0,68 con una DT de 0,35 y un rango entre 
0 y 1,1. 
 
 Para determinar si existe una diferencia significativa entre 
la AV preoperaoria y a los 24 meses de la espolonectomía, 
planteamos el siguiente contraste de hipótesis: 
 Ho: µ pre = µ post 
 Ha: µ pre ≠ µ post 
Dónde:  
 µ pre: AV media antes de la cirugía  










 Al comparar las medias con una prueba t para muestras 
relacionadas no se obtuvieron diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p=0,41) por lo tanto no 
rechazamos la Ho. El  intervalo de confianza para la diferencia de 
medias es  - 0,19 y 0,08 (Tabla 19). 
 
Tabla 19. Prueba de muestras relacionadas para AV a los 24 meses 
de la espolonectomía 
Diferencias relacionadas 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
 
M DT ETM 
Inferior Superior 




-,055667 ,366198 ,066858 -,192407 ,081074 -,833 29 ,412 
 









Figura 48. Intervalos de confianza de la AV media preoperatoria y 
a los 12 y 24 meses de la cirugía. 
 
 Podemos observar como la AV media a los 24 meses de la 
espolonectomía se mantiene, por lo tanto podemos concluir que 











 En cuanto a las complicaciones encontradas durante el 
seguimiento de los 98 pacientes, se presentaron las siguientes: 
- Durante la intervención quirúrgica:  
o 5 microperforaciones (5,1%). 
- Durante el postoperatorio precoz (<1 semana de la intervención 
quirúrgica): 
o 1 (1,02%) Desprendimiento coroideo, que se resolvió 
con tratamiento médico.  
o 4 (4,08%) hifemas menores de 1 mm, que se 
resolvieron espontáneamente (Figura 49). 
o 2 (2,04%) seidel post quirúrgicos a nivel de la ampolla, 
resueltos con oclusión. 
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Figura 49. Hifema postquirúrgico. 
 
- Durante el postoperatorio tardío (> 1 semana de la intervención 
quirúrgica): 
o 4 (4,08%) Iris enclavados (Es un hallazgo gonioscópico 
en el que la parte más periférica del iris se adhiere a la 
MTD. Habitualmente es una adherencia puntual, que no 
conlleva fracaso de la cirugía. 
o 1 (1,02%) extrusión del Esnoper. 
o 3 (3,06%) pacientes que requirieron needling con 0,5 







Tabla 20. Pacientes que requirieron goniopuntura, con presiones 
antes y después de la misma. 
 Momento de 
goniopuntura, 













1 1 semana 18 No 16 No No 
2 1 semana 30 No 12 No No 
3 1 mes 25 No 12 2 No 
4 1 mes 24 No 24 1 Needling a 
los 6 meses 




6 3 meses 18 No 16 No No 
7 3 meses 19 No 16 No No 
8 6 meses 21 No 17 No No 
9 6 meses 21 2 16 No No 
10 6 meses 17 2 16 No No 
11 12 meses 18 No 17 1 No 
12 12 meses 20 No 20 No Trabe a los 
2 años 
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 Además 13 (13,27%) pacientes (Tabla 20) requirieron 
aplicar láser Nd:YAG (goniopuntura) en la MTD, con lente de 
contacto gonioscópica, poder de 2 a 10 mJ (mili Joules), aplicando 
entre 2 a 15 impactos para crear agujeros microscópicos en la MTD 
que permitan el paso del HA (Tabla 20). El momento en el cual se 
realizó la goniopuntura y la PIO antes y después de la misma se 
expresa en la tabla 20. 
 
4.6 Comparación entre las técnicas (EPNP y 
espolonectomía) 
 
 4.6.1 Características de la muestra de EPNP 
 La muestra  con la cual se comparó la espolonectomía, 
consistió en una serie de casos operados de EPNP. En particular, se 
dispone de 53 ojos intervenidos de EPNP de 43 pacientes, con un 
rango de edad comprendido entre 20 y 82 años, con una media de 
60,87 años (DE de 10,04). De los 53 pacientes, 26 eran varones 





4.6.2 Homogeneidad entre las muestras 
 En cuanto al rango de edad y género, ambas muestras eran 
comparables. 
 
  Para poder realizar una comparación de las medias 
poblacionales después del tratamiento, es necesario saber si ambas 
muestras son comparables antes de la intervención quirúrgica. Para 
ello, se calcularon y compararon los intervalos de confianza al 95% 
para  µ1 y µ2 donde: 
µ1: PIO preoperatoria media de pacientes intervenidos de 
espolonectomía 
µ2: PIO preoperatoria media de pacientes intervenidos de EPNP 
  
 El nivel medio de la PIO preoperatoria de los pacientes 
intervenidos de espolonectomía está comprendido entre  24,05 y 
27,26 con una confianza del 95%; mientras que el nivel medio de la 
PIO preoperatoria de los pacientes intervenidos de EPNP está 
comprendido entre 25,01 y 28,31. 
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Figura 50. Intervalos de confianza al 95% para el nivel medio de la 
PIO preoperatoria en ambos grupos.  
 
 A partir de esta gráfica (Figura 50) podemos concluir que, 
los niveles medios de PIO preoperatoria de los pacientes que van a 
ser tratados con ambas técnicas son iguales, por lo tanto podemos 





   
4.6.3 Comparación de la PIO postoperatoria entre 
ambos métodos 
 En cuanto a la evolución de la PIO durante el tiempo de 
seguimiento, en todas las visitas, la media de la PIO fue inferior en 
los pacientes intervenidos de espolonectomía  con respecto a los que 
fueron intervenidos de EPNP, como observamos en la siguiente 
tabla y figura (Tabla 21) (Figura 51). 
 
Tabla 21. PIO media en cada visita 
 Preoperatoria 1 d 1 s 1 m 3 m 6 m 12 m 
Espolonectomía 25,69 7,98 11,22 14,52 14,81 15,57 15,73 
EPNP 26,66 16 16,7 18,3 19,4 19 18,63 









Figura 51. Distribución de los valores medios  muestrales de PIO 
preoperatorios y postoperatorias en los pacientes intervenidos de 
espolonectomía y EPNP. 
 Para determinar si las diferencias entre las medias 
muestrales de los niveles de  PIO postoperatorias eran 
estadísticamente significativas, se empleó la t student para calcular 
intervalos de confianza de las medias poblacionales µ1 y µ2, siendo: 
 µ1: PIO media postoperatoria de pacientes intervenidos de 
espolonectomía 






 La media de la PIO postoperatoria de los pacientes 
intervenidos de espolonectomía era de 15,73 mmHg (DE 4,16 
mmHg)  (IC: 14,86; 16,6); mientras que la media de la PIO 
postperatoria de los pacientes intervenidos de EPNP era de 18,19 
mmHg (DE 5,93 mmHg)  (IC: 16,74; 19,64).  
 
 
Figura 52. Intervalos de confianza del nivel medio de la PIO 
postoperatoria.  
 
 Como podemos apreciar a partir de los IC (Figura 52), el 
nivel medio de PIO postoperatoria con la espolonectomía es menor 
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que el nivel medio de PIO con la EPNP, por lo tanto la 
espolonectomía baja más la PIO. 
  
  4.6.4 Requerimiento del uso de fármacos para 
bajar la PIO entre ambos métodos antes de la cirugía 
 Al estudiar la diferencia entre el uso de fármacos 
preoperatorios para ambas muestras, se obtuvo que el 100% de los 
pacientes intervenidos de espolonectomia requirieron el uso de 
fármacos (con una media de 3,07 colirios y DE de 0,997) mientras 
que en los pacientes intervenidos de EPNP el 100% de los casos 
también requirieron tratamiento (con una  media de 2,06  y DE de 
0,47). 
 
 Debido a que el 100% de ambas muestras usaba fármacos 
para bajar la PIO, se considera que son homogéneas antes del 






   
4.6.5 Requerimiento del uso de fármacos para 
bajar la PIO entre ambos métodos después de la cirugía 
 Al año de la espolonectomía sólo 13 ojos (13,27%)  
requirieron tratamiento antiglaucomatoso, entre estos, la  media era 
de 2 fármacos y la DE de 0,71; mientras que en los pacientes 
operados de EPNP a los 12 meses de la cirugía, el 52,83% (28 ojos) 
requirieron fármacos para bajar su PIO con una media de 1,73 
fármacos y  DE de  0,37 (Figura 53). 
 
 
Figura 53. Distribución del porcentaje de pacientes que requerían 
tratamiento antiglaucomatoso antes y después de la intervención 
quirúrgica para espolonectomía y EPNP. 
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 Para realizar un análisis comparativo entre el número de 
pacientes que requirieron tratamiento para mantener la PIO en los 
casos intervenidos de espolonectomía y EPNP, se planteó el 
siguiente contraste de hipótesis: 
 Ho: Homogeneidad de los tratamientos, el uso de fármacos 
no depende de la  intervención quirúrgica realizada 
 Ha: No homogeneidad 
 Se realizó una  tabla de contigencia y el correspondiente test 
del la Chi – cuadrado.  
 
Tabla 22. Tabla de contingencia para el uso de fármacos a los 12 







Espolonectomía 84 14 98 
Cirugía 
EPNP 25 28 53 





Tabla 23. Prueba de la Chi – cuadrado para el uso de fármacos a los 
12 meses de ambas cirugías 










25,452a 1 ,000 
  
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia 
mínima esperada es 14,74. 
 
 
 Se obtuvo un p-valor de 0,000, por lo tanto podemos 
rechazar la hipótesis nula. Además, en la tabla de contingencia 
podemos ver que el porcentaje de pacientes tratados con la EPNP 
que requieren fármacos es mayor, por lo que concluimos que la 
espolonectomía es buena para bajar la PIO, con menor uso de 
fármacos. 
 
 4.6.6 Éxitos y fracasos en ambos métodos 
 Al comparar los éxitos y fracasos obtenidos entre ambas 
muestras a los 12 meses de la intervención quirúrgica, en los 
pacientes intervenidos de espolonectomía se encontró un  éxito 
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absoluto en el 75,5% de los casos (74 ojos),  éxito relativo en el 
12,25% de los casos (12 ojos) y un 12,25% (12 ojos) de fracasos, 
mientras que en los pacientes operados de EPNP  el 47,17% de los 
casos (25 ojos) presentó éxito absoluto, el 41,5% de los casos (22 
ojos) éxito relativo y  el 11,32% (6 ojos) tuvo fracaso de la técnica, 
los cuales fueron posteriormente intervenidos de trabeculectomía 
(Figura 54).  
 
 







Homogeneidad entre éxitos totales y fracasos entre 
ambas técnicas 
 A fin de detectar posibles diferencias entre el número de 
éxitos totales y fracasos de la espolonectomía y EPNP, se planteó el 
siguiente contraste de hipótesis: 
 Ho: Homogeneidad de los tratamientos, mismos éxitos totales 
y fracasos entre ambas técnicas quirúrgicas  
 Ha: No homogeneidad 
 Se realizó una  tabla de contingencia y el correspondiente test 
de la  Chi – cuadrado 
Tabla 24. Tabla de contingencia para los éxitos totales y fracasos 






Éxitos 86 47 133 Éxitos y 
fracasos 
Fracasos 12 6 18 
Total 98 53 151 
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Tabla 25. Prueba de la  Chi – cuadrado para los éxitos totales y 
fracasos de ambas cirugías 










,028a 1 ,867 
  
a. 0 casillas (0,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia 
mínima esperada es 6,32. 
 
 
 Se obtuvo un p-valor de 0,867, por lo tanto en este caso hay 
homogeneidad. La distribución de los éxitos totales y fracasos es la 
misma en ambos tratamientos. 
 
 Homogeneidad entre éxitos absolutos y relativos entre 
ambas técnicas 
 Para comparar la diferencia entre los éxitos absolutos y 
relativos de la espolonectomía y EPNP, se planteó el siguiente 






 Ho: Homogeneidad de los tratamientos, la distribución del 
número de éxitos absolutos y relativos de ambas técnicas 
quirúrgicas  
 Ha: No homogeneidad 
 Se realizó una  tabla de contingencia y el correspondiente test 
del  Chi2 
  
Tabla 26. Tabla de contingencia del número de éxitos absolutos y 









Espolonectomía 74 12 86 
Cirugía 
EPNP 25 22 47 
Total 99 34 133 
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Tabla 27. Prueba de la Chi - cuadrado para los éxitos absolutos y 
relativos de ambas cirugías 






Chi-cuadrado de Pearson 17,240a 1 ,000 
  




 Se obtuvo un p-valor de 0,000 por lo tanto en este caso no 
hay homogeneidad. La distribución de los éxitos absolutos y 
relativos es diferente entre ambos tratamientos. Con la 
espolonectomía mayor cantidad de casos mantienen su PIO por 
debajo de 21 mmHg sin requerir tratamiento farmacológico. 
 
 4.6.7 Complicaciones en ambos métodos 
 Las complicaciones encontradas en la serie de casos de 
EPNP fueron en 11 casos (20,75%), distribuidas entre 6 casos de 
microperforacion (11,3%), 2 casos de hipema (3,77%), 2 casos de 





 Al estudiar las complicaciones presentadas durante el 
postoperatorio entre ambas técnicas, se planteó la siguiente 
hipótesis estadística: 
 Ho: Homogeneidad de los tratamientos, el tener o no 
complicaciones no  depende de la intervención 
 Ha: No homogeneidad  
Se realizó una  tabla de contingencia y el correspondiente test de la  
Chi – cuadrado. 
 
Tabla 28. Tabla de contingencia para el número de complicaciones 








Espolonectomía 78 20 98 
Cirugía 
EPNP 42 11 53 
Total 120 31 151 
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Tabla 29. Prueba de la Chi - cuadrado para el número de  
complicaciones presentadas durante el postoperatorio entre ambas 
cirugías 










,003a 1 ,960 
  
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia 
mínima esperada es 10,88. 
 
 
 Se obtuvo un p-valor 0,960 (> α = 0,05), por lo tanto se 
acepta la hipótesis nula y  se concluye que en cuanto a las 











































 Actualmente, existen una gran variedad de publicaciones a 
cerca de técnicas quirúrgicas para el glaucoma. En el caso de la 
cirugía no perforante, encontramos numerosos artículos que 
muestran variantes de la técnica. Hasta junio del 2013 se han 
difundido mas de  300 artículos  y de éstos 72 hablan sólo de la 
EPNP con o sin implante intraescleral. En la Tabla 30 hemos 
recopilado con orden cronológico, los artículos más destacados y 
con mayor seguimiento a largo plazo, los cuales han sido 
seleccionados empleando los criterios de Jin-Wei Cheng y 
colaboradores (104, 105), puesto que son los únicos que han 
publicado varios meta-análisis de la cirugía no perforante, 
identificando los ensayos clínicos aleatorios publicados en PubMed, 
EMBASE y el Registro de Ensayos Controlados de Cochrane 
(Cochrane Central Register of Controlled Trials). Las palabras 
claves (en inglés) empleadas para la búsqueda fueron las siguientes: 
deep sclerectomy, nonpenetrating filtering surgery, nonpenetrating 
trabecular surgery, nonpenetrating glaucoma surgery, explode 
Trabecular Meshwork/ all subheadings, y explode Sclerostomy/all 
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subheadings. Las palabras claves usadas para enfermedad fueron: 
glaucom*, y explode Glaucoma/ all subheadings. Seleccionando las 
series de casos según varios criterios como: tipo de estudio (ensayos 
clínicos aleatorizados, incluyendo placebo o control activo), 
población (pacientes con diagnóstico de GAA), intervención 
quirúrgica (cirugía no penetrante, con uso o no de implante o 
antimetabolito), criterios de éxito, duración del estudio no menor de 
6 meses, sin limitación en el idioma de escritura del artículo. 
Debido a que este metanálisis fue publicado en el año 2011, se han 
actualizado la serie de casos publicados hasta el 2013, empleando 
los mismos criterios. 
 
 Entre estos artículos publicados de EPNP (Tabla 30) los 
primeros datan del año 1999, destacando entre todos el de Lachkar 
y colaboradores (106)  publicado en el 2004, siendo la serie más 
larga con 258 casos y 72 meses de seguimiento, seguida de la de 
Galassi y colaboradores (107)  publicada en el 2008 con una serie 





Al realizar un análisis de los estudios expuestos en la tabla 
30, la media del numero de pacientes incluidos en todos los 
artículos con o sin implante intraescleral es de 97,71 casos (DE 
69,1) con un rango entre 20 y 258 casos (Tabla 31). En nuestra 
muestra de pacientes operados de espolonectomía, la serie de casos 
fue de 98 ojos, lo que representa un número equiparable a dichas 
publicaciones.  
 
 En cuanto al tiempo de seguimiento, destaca la serie de 
Bissing y colaboradores (108)  publicada en el 2008 con una serie 
de 105 casos y media de 120 meses de seguimiento, a la que le 
sigue la serie de casos de Shaarawy y colaboradores (109) publicada 
en el 2004 con 105 casos y media de 96 meses de seguimiento. En 
general entre todos los artículos expuestos en la Tabla 30 la media 
del tiempo de seguimiento en meses es de 41,05 (DE 32,31), con un 
rango entre  6 y 120 meses (Tabla 31). Mientras que en nuestra serie 
de casos operados de espolonectomía el tiempo de seguimiento es 
de 24 meses. 
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Tabla 30. Resultados de las principales series publicadas de EPNP 
con o sin implante intraescleral. 
Autor     año 
















44 14 Aquaflow® No 25,8 18,3  0,5 
El-Sayyad et 
al     2000 
Arabia 
Saudí (126)   
78 12 No No 28,1 15,6 2,4 0,3 
Chiselita et 
al          2001 
Romania 
(100)   
34 18 No No 27,5 20,9 x 0,88 
Kozobolis et 
al      2002  
Grecia (147)   
90 36 Healon GV® 











Wang et al  












258 72 Aquaflow® 5-fluouracilo 24,4 15,8 2 0,85 
Ravinet 





























































































Suiza (108) 105 120 Aquaflow® No 26,8 12,2 2,3 1,3 
Mousa  2007  
Egipto (124) 
 
20 12 Esclera No 33,1 14,6 x x 
Galassi 2008    




Checa (148)  






194 60,9 Si (x) Mitomicina 25,6 13,5 2,95 0,22 
Nº: tamaño de la muestra; PIO pre: media de PIO preoperatoria 
(mmHg); PIO post: media de PIO postoperatoria (mmHg); Farm 
Pre: media de número de fármacos preoperatorios; Farm Post: 
media de número de fármacos postoperatorios; x: artículo no 
contiene la información. 
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Tabla 31. Datos estadísticos descriptivos resumen de las principales 
series publicadas de EPNP con o sin implante intraescleral. 
Nº  Casos Tiempo  PIO pre PIO post Farm pre Farm post 
17 97,71 41,05 26,02 15,05 2,04 0,6 
Nº: Nº estudios incluidos; Casos: Media de Nº de casos; Tiempo: 
Media tiempo seguimiento; PIO pre: Media PIO pre-operatoria 
(mmHg); PIO post: Media PIO post-operatoria (mmHg); Farm pre: 
Media Nº fármacos preoperatorios; Farm post: Media Nº fármacos 
post-operatorios 
 
 En cuanto a la implantación de dispositivos en el espacio 
supracoroideo en la EPNP convencional, para colocar el implante se 
realiza un corte escleral alejado del espolón, entre 1 y 3 mm, para 
insertar el implante en ese lugar. No hay muchas publicaciones 
disponibles (Tabla 32), sólo hay 3 trabajos dados a conocer y todos 
son en España. Destacamos la serie de casos publicada por Muñoz 
(110) en el año 2009 con 61 casos, siendo la de mayor casuística, en 
la cual el implante utilizado fue el T-flux®, seguida de la de Bonilla 
y colaboradores (111), publicada recientemente en el 2012, con una 
serie de casos de 23 ojos donde además de realizar una EPNP con 
implante supracoroideo (Esnoper®), también hicieron 




a conocer su tesis doctoral, que consistió en una serie de 48 casos 
operados de EPNP con implante supracoroideo. En estas tres 
publicaciones, la colocación del implante en el espacio 
supracoroideo fue con una técnica similar.  
 
 Para crear el espacio virtual donde introducirán el implante 
a nivel supracoroideo, estos autores utilizan una espátula. Nosotros 
con nuestra técnica, no necesitamos abrir este espacio, puesto que al 
quitar el espolón escleral el espacio supraciliar, se abre 
espontáneamente y permite el desplazamiento  del implante en su 
interior sin ofrecer obstáculo. Queda así de esta manera más anterior 
(supraciliar-supracoroideo). 
 
 En general, al realizar un análisis de los estudios, la media 
del número de casos incluídos en los artículos de EPNP con 
implante supracoroideo y supraciliar expuestos en la Tabla 32, esta 
es de 44 casos (DE 19,31). En cuanto a la media del tiempo de 
seguimiento es de 16 meses (DE 6,93) (Tabla 33). Nuestra serie, 
sería la más larga hasta el momento, con 98 casos, además de ser la 
  
 
EPNP CON ESPOLONECTOMÍA E IMPLANTE SUPRACILIAR 
224	  
única que muestra otra maniobra para la colocación del implante en 
la EPNP. Creemos es el único estudio que compara el implante 
supraciliar con la EPNP convencional. 
 
Tabla 32. Resultados de las series publicadas de EPNP con 
implante supracoroideo y los principales resultados de nuestra 
técnica con implante supraciliar. 
Autor Muñoz (2009) Bonilla (2012) Loscos (2012) Suriano (2013) 
Muestra 61 23 48 98 
Tiempo 12 12 24 24 
Implante T-flux®, Esnoper® Esnoper® Esnoper® 
PIO pre 26,4 22,8 24,6 25,69 
PIO post 14 18 16,5 15,73 
Farm pre 2,8 2,5 2,7 3,07 
Farm post 0,3 0,7 0,2 0,3 
E. Total 93,4% 95% 87,5% 87,75% 
E. Absoluto 73,8% 45% 75% 75,5% 
E. Relativo 19,6% 50% 12,5% 12,25% 
Fracaso 6,6% 5% 12,5% 12,25% 
PIO pre: media de PIO preoperatoria (mmHg); PIO post: media de 
PIO postoperatoria (mmHg); Farm Pre: media de número de 
fármacos preoperatorios; Farm Post: media de número de fármacos 




Tabla 33. Datos estadísticos descriptivos resumen de las series de 
EPNP con implante supracorideo y supracliar. 
Nº  Casos Tiempo  PIO pre PIO post Farm pre Farm post 
3 44 16 24,6  16,17 2,67 0,4 
Nº: Nº estudios incluidos; Casos: Media de Nº de casos; Tiempo: 
Media tiempo seguimiento; PIO pre: Media PIO pre-operatoria 
(mmHg); PIO post: Media PIO post-operatoria (mmHg); Farm pre: 
Media Nº fármacos preoperatorios; Farm post: Media Nº fármacos 
post-operatorios 
 
5.1 Sobre la eficacia del método 
   
 En cuanto a las presiones intraoculares previas, en general, 
la media en la series de casos  publicados con EPNP con y sin 
implante escleral es de 26,02 mmHg, siendo el artículo con mayor 
media de PIO preoperatoria el de Wang y colaboradores (113) con 
32,59 mmHg, mientras que el de Galassi y colaboradores (107) y el 
de Mansouri y colaboradores (114),  son los que describen menores 
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 Analizando de nuevo los 3 artículos publicados con 
implante supracoroideo, la media de la PIO preoperatoria en estos 
estudios es de 24,6 mmHg (Tabla 33), siendo la serie de Muñoz 
(110) la que tiene mayor PIO media preoperatoria con 26,4 mmHg 
y la de Bonilla y colaboradores (111) la que tiene menor PIO media 
preoperatoria con 22,8 mmHg. 
 
 En nuestro estudio la PIO media preoperatoria es similar:  
25,69 mmHg en el grupo de pacientes operados de EPNP con 
espolonectomía e implante supraciliar, mientras que en el grupo 
operado de EPNP con implante intraescleral fue de 26,66 mmHg. 
  
 Con respecto a la bajada de la PIO al año de seguimiento, si 
comparamos nuestros resultados, con los trabajos publicados de 
EPNP con y sin  implante escleral o supracoroideo, según el 
metanálisis de Cheng y colaboradores (105) la media de la 
disminución de la PIO es de 40,27% al año de la intervención 




con espolonectomía  la técnica quirúrgica disminuyó la PIO en un 
38,77%, en decir, se acerca a esos resultados, mientras que en el 
grupo de pacientes operados con EPNP e implante intraescleral, la 
PIO disminuyó en un 31,12%.  
  
 Si se toman en cuenta sólo los 3 estudios en los cuales se 
colocó el implante supracoroideo, la bajada de la PIO al año de la 
intervención es de 32,24%. En todas las series de casos de estos 
estudios con implante supracoroideo, se encuentran bajadas de PIO 
con diferencias estadísticamente significativas al año de 
seguimiento (p valor menor de 0,05) (Tabla 32). La serie publicada 
por Muñoz (110) es quien logra mayores disminuciones de PIO con 
su técnica quirúrgica, al obtener un 47% de bajada de la PIO. 
Mientras que Bonilla (111) en su serie de casos es quien logra 
menores reducciones de la PIO (21%), aunque esta disminución sea 
significativa. Además es importante destacar que la PIO 
preoperatoria de su serie de casos es menor que el resto de estudios. 
En el caso de Loscos (112), este logra una disminución de la PIO al 
año de seguimiento de un 33%. En nuestro estudio hemos logrado 
una disminución de la PIO al año de seguimiento de un 38,77 %, lo 
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que hace que nuestra técnica sea la más efectiva después de la de 
Muñoz. 
 
 En general entre todos los estudios publicados con y sin 
implante, bien sea intraescleral o supracoroideo, según el 
metanálisis de Cheng y colaboradores (105) las técnicas quirúrgicas 
bajan la PIO media en un 39,33% a los 2 años de la cirugía.  
 
 La única serie de casos dada a conocer con resultados a los 
dos años de EPNP con implante supracoroideo, es la tesis doctoral 
de Loscos (112), quien presenta 33 casos con resultados a los 24 
meses, obteniendo una media de PIO preoperatoria de 24,6 mmHg y 
una media postoperatoria de 16,1 mmHg, Se trata de una 
disminución de la PIO de 34,55%. En nuestro trabajo, contamos con 
30 casos con resultados a los 24 meses de la cirugía,  logrando una 
mayor disminución de la PIO en un 35,89 % (PIO media 





 Según el metanálisis de Cheng y colaboradores (105), entre 
los estudios que incluye con y sin implante intraescleral o 
supracoroideo, en general la bajada de la PIO a los 12 meses de 
seguimiento es de un 37,8%, a los 24 meses de 35,2%, a los 36 
meses de 34,7% y a los 48 meses de 39,9%.  
 
 En general en los estudios publicados de ENPN con y sin 
implante escleral, la PIO baja de una media preoperatoria 26,02 a 
15,05 mmHg con un tiempo de seguimiento de media de 41,05 
meses (Tabla 31). Destaca el de Shaarawy y colaboradores (115) 
que consigue mayores disminuciones de la PIO  con una media 
preoperatoria de 25,3 mmHg y una post operatoria de 10 mmHg, 
bajando la PIO en un 60,47% a los 56,5 meses de seguimiento, en el 
grupo de 13 casos en los cuales emplearon implante de colágeno 
intraescleral, sin el uso de antimetabolitos. El siguiente estudio con 
mayores bajadas de la PIO es el de Bissing y colaboradores (108) 
con una disminución de la media de la PIO preoperatoria de 26,8 a 
12,2 mmHg (bajada en un 54,48%) y una media de tiempo de 
seguimiento de 120 meses, en 105 casos operados de EPNP con 
implante intraescleral tipo Aquaflow® sin usar antimetabolitos. 
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De estas series cuya técnica quirúrgica empleada fue la 
EPNP con o sin implante escleral, la que obtiene menores bajadas 
de la media de la PIO preoperatoria es la de Chiselita y 
colaboradores (100), en cuyo estudio incluye 34 casos, con una 
media de tiempo de seguimiento de 18 meses, una media de PIO 
preoperatoria de 27,5 mmHg y una media de PIO postoperatoria de 
20,9 mmHg (bajada de la PIO media en un 24%). Hay que señalar 
que en el procedimiento quirúgico no se empleó  implante y 
tampoco antimetabolitos. Otro estudio a destacar es el de Shaarawy 
(115) que es uno de los que obtiene mayores disminuciones de la 
PIO en el grupo con implante de colágeno y sin  mitomicina. Sin 
embargo en el grupo de este mismo estudio en el cual no colocan 
implante y tampoco usan antimetabolito, es precisamente uno de los 
que menos reducen la PIO con la técnica quirúrgica. Así en este 
último grupo se incluyeron 13 casos, con una media de tiempo de 
seguimiento de 49,5 meses y una media de PIO preoperatoria de 
24,1 mmHg y postoperatoria de 16 mmHg obteniendo una 
disminución de la PIO de un 33,6 % frente a una disminución del 
60,47% que obtienen en el grupo con implante. Estos estudios así 




empleo de implante es mejor para bajar la PIO a medio y largo 
plazo. 
  
 Pasando a la posibilidad de reducir fármacos en el 
postoperatorio, en general la EPNP con y sin implante intraescleral 
logra una disminución del número de fármacos de una media de 
2,04 a 0,6 fármacos, en un tiempo medio de seguimiento de 41,05 
meses (Tabla 31). Entre estos estudios destaca el recientemente 
publicado por Al-Obeidan y colaboradores (116) en el 2013, con 
una disminución de la media de fármacos preoperatorios de 2,95 a 
0,22 en el postoperatorio, en un tiempo medio de seguimiento de 
60,9 mesees, en la serie incluye 194 casos y la técnica empleada es 
EPNP con implante intraescleral y usan mitomicina. Ha sido 
objetivo de nuestro trabajo concretar la necesidad de ayudar con 
tratamiento tópico para reducir la PIO. Así en el grupo de casos 
operados de EPNP con implante intraescleral, al año de seguimiento 
se logró una disminución de la media del número de fármacos 
preoperatorios de 2,06 a una de 0,91 a los 12 meses de la cirugía, 
entre todos los casos estudiados. 
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 Los resultados en cuanto al uso de fármacos pre y 
postoperatorios en los estudios con implante supracoroideo,  en 
general logran una disminución del uso de fármacos 
antiglaucomatosos de una media de 2,67 a 0,4 con un tiempo de 
seguimiento medio de 16 meses. Si  observamos cada uno de los 
estudios por separado en la Tabla 32, antes y después de la 
intervención en todas las series de casos, se logra una disminución 
similar del número de uso de fármacos para bajar la PIO, excepto en 
la serie de casos de Bonilla (111) que logra menores disminuciones 
del número de fármacos a los 12 meses, pero con diferencias 
estadísticamente significativas. 
  
 A los 24 meses de la intervención quirúrgica Loscos (112) 
de una media preoperatoria de 2,7 fármacos, logra disminuirlos a 
0,4 mientras que en nuestra serie de casos obtenemos resultados 
similares con una media preoperatoria de 3,07 fármacos 





 Según el metanálisis de Cheng y colaboradores (105), entre 
los estudios que incluyen con y sin implante intraescleral o 
supracoroideo, en general el éxito absoluto (PIO menor de 21 sin 
fármacos) a los 12 meses de seguimiento es de un 66,1%, a los 24 
meses de 44%, a los 36 meses de 37,8% y a los 48 meses de 35,4%. 
 
 En este sentido ya se comparó inicialmente la EPNP con la 
trabeculectomía . 
 
 Así, Mermoud es uno de los primeros autores que da a 
conocer la EPNP,  quien publica con sus colaboradores en 1999 
(117), dos grupos de 44 pacientes, uno operados de EPNP y el otro 
de trabeculectomía, obteniendo con la EPNP éxito absoluto en un 
69% frente a la trabeculectomía, con un 57%. Similares resultados  
son dados a conocer posteriormente por El Sayad en el congreso de 
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 En nuestro grupo de pacientes operados de EPNP con 
implante intraescleral, los éxitos absolutos fueron de un 47,17%, 
relativos de 41,5% y 11,32% de fracasos, al año de seguimiento.  
 
 Entre las técnicas quirúrgicas con implante supracoroideo, 
la que obtiene menos fracasos es la de Bonilla (111) con un 5% de 
fracasos y 95% de éxitos totales, divididos en 45% de éxitos 
absolutos y 50% de relativos. A este le sigue Muñoz (110) con un 
6,6% de fracasos y de su 93,6% de éxitos (73,8% de éxito absoluto 
y 19,6% de éxito relativo). Loscos en su tesis (112), obtuvo un 
87,5% de éxito total, dividido en un 75% de éxito absoluto y 12,5% 
de éxito relativo, en cuanto a los fracasos, obtuvo un 12,5%. Estos 
datos son al año de la intervención quirúrgica. En nuestro estudio 
con espolonectomía, en cuanto a éxitos y fracasos, obtuvimos 
resultados similares a los de Loscos (112), nuestro éxito total 
obtenido fue de un 87,75%, de este el 75,5% correspondía éxitos 
absolutos y 12,25% de éxito relativo, mientras que en cuanto a los 




quirúrgica, cabe destacar que nuestra serie de casos con implante 
supraciliar es de más del doble que la de Loscos (98 casos). 
 
 A los dos años de seguimiento, en cuanto a los estudios de 
EPNP con implante supracoroideo, sólo contamos con los datos de 
Loscos (112). Este autor obtiene un éxito total de un 97%, de éstos 
el 57,6% corresponde a éxitos absolutos y 39,4% a éxito relativo, en 
cuanto a los fracasos, reporta un 3%. En nuestro estudio con 
espolonectomía obtuvimos un 93,34% de éxitos totales, distribuidos 
en 76,67% de éxito absoluto y 16,67% de éxitos relativos, con 
respecto a los fracasos obtuvimos un 6,66% a los 2 años de la 
intervención quirúrgica. 
 
 Pasamos a comentar como la goniopuntura en ocasiones 
ayuda a mantener bajas las cifras tensionales, según Cheng y 
colaboradores (105), tras realizar la EPNP con y sin implante 
intraescleral o supracoroideo, en aquellos estudios incluidos en su 
metanálisis en los cuales se hizo goniopuntura, se obtuvieron 
mayores éxitos absolutos que en aquellos en los cuales no se empleó 
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esta técnica, obteniendo en los primeros estudios una media de 
éxitos absolutos de 64,17% mientras que en los segundos fue de 
46,2%.  
 
 Otras series a considerar en este sentido de pacientes 
operados de EPNP con implante intraescleral, ya en el año 1990, 
Kozlov y colaboradores (119) mostraron un éxito en la 
goniopuntura con láser Nd:YAG entre un 85% y 94%, en casos de 
hipertensión ocular durante el postoperatorio precoz y tardío. 
Demailly y colaboradores (120), en el año 1996 en su serie de casos 
de 219 pacientes operados de EPNP con implante de colágeno, 
realizó 90 goniopunturas (41,1%) tambén con láser Nd:Yag, 
obteniendo éxito en el 61% de los casos; mientras que Mermoud y 
colaboradores (121), en su serie de casos de 100 pacientes operados 
de EPNP con implante de colágeno,  publicada en el año 1999, 
realizó goniopuntura en el 41% de la serie, obteniendo éxito en el 





 Más recientemente, destaca la serie de Bissing y 
colaboradores (108) con una serie de 105 casos y media de 120 
meses de seguimiento, en el cual se empleó gonipuntura en aquellos 
pacientes con PIO mayores de 18 mmHg, aplicándola en 61 
pacientes (59,8% de los casos), con una media del tiempo de 
aplicación de 29 meses y un rango entre 1 y 119 meses, la media de 
la PIO pregoniopuntura fue de 19,8 mmHg y la media 
postgoniopuntura de 12 mmHg (39,4% de reducción). 
 
 En la serie de Shaarawy y colaboradores (109) que cuenta 
con  105 casos y media de 96 meses de seguimiento, aplica la 
goniopuntura en el 46% de los casos (48 casos), con un momento 
medio de aplicación de 13,5 meses y una PIO media 
pregoniopuntura de 20,6 mmHg y una PIO media postgoniopuntura 
de 10,7 mmHg (48,06% de reducción). Similares resultados reporta 
Mermoud y colaboradores (117) en su serie de 41 pacientes, en los 
cuales el tiempo medio de aplicación de la goniopuntura fue de 11 
meses, con PIO media previa al procedimiento fue de 22,2 mmHg y 
una PIO media posterior de 12,3. 
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 De nuestra serie de casos, entre el grupo de pacientes 
operados de EPNP con espolonectomía e implante supraciliar, sólo 
13 (13,27%) requirieron goniopuntura. Esta técnica fue aplicada en 
aquellos pacientes con PIO mayor de 17 mmHg, el momento medio 
de su aplicación fue de 5,8 meses y un rango entre 0,25 y 24 meses, 
con una PIO media pregoniopuntura de 21,46 mmHg y una media 
postgoniopuntura de 16,3 mmHg (24, 05% de disminución de la 
PIO pregoniopuntura). A los pacientes a los que se les realizó 
goniopuntura antes de los 2 meses de la cirugía, se les trató 
previamente con pilocarpina al 2% (1 gota 1 hora antes del 
tratamiento) y adicionalmente, los que necesitaron goniopuntura en 
la primera semana, se trataron con iridoplastia periférica en el lugar 
de la cirugía. El objetivo de esto era evitar el enclavamiento del iris 
en la ventana trabeculo-descemética al realizar la goniopuntura. Al 
igual que otros autores, pensamos que la goniopuntura es parte de la 






  También en España los estudios publicados con implante 
supracoroideo, como el de Bonilla y colaboradores (111) realizan en 
un alto número de casos goniopuntura (80%) y explican esta alta 
incidencia, porque entienden la goniopuntura como una parte del 
procedimiento de la  EPNP y no como una solución para 
complicaciones postoperatorias. Lo emplean para reforzar el drenaje 
del HA y mantener los espacios uveoescleral, intraescleral y 
subconjuntival, creados con la cirugía. 
 
 Se han publicado muy pocos casos de complicaciones al 
realizar goniopuntura, en nuestra serie de casos, no obtuvimos 
complicaciones porterior a su realización. Entre las complicaciones 
que se citan en la literatura se encuentran el desprendimiento 
coroideo (117), sinequia de iris (122), asi como  la incarceración del 
iris (123,124).  
 
5.2 Sobre la seguridad de la técnica 
 Según una gran cantidad de estudios publicados en la 
literatura, en la EPNP no se observan casos de catarata inducida por 
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la cirugía en estudios a corto y largo plazo, mientras que en casos de 
pacientes operados de trabeculectomía en un 11,6% de los casos, 
presentarán catarata inducida por la cirugía (118). En un artículo 
publicado por Karlen y colaboradores (125), en el cual se 
incluyeron 100 pacientes operados de EPNP, durante un 
seguimiento de 36 meses, sólo el 7% desarrolló progresión de sus 
cataratas, y esta fué acorde con la observada en pacientes no 
operados de la misma edad. En nuestro grupo de pacientes operados 
de EPNP con implante intraescleral, no se encontraron diferencias 
en el valor medio de AV preoperatorio y postoperatorio a los 12 
meses de seguimiento. 
 
 En nuestro grupo pacientes intervenidos de EPNP con 
espolonectomía e implante supraciliar, a los 12 meses de la 
intervención quirúrgica la AV fue de 0,72 y a los dos años de 0,68, 
mientras que la previa era de 0,67, aunque la AV al año era mejor 
que la previa, no se encontraron diferencias significativas entre 
ambas. Esto refuerza el que la técnica en si no es cataratógena y que 




estado de hidratación, así como la disminución de fármacos 
hipotensones evitaria toxicidad sobre el epitelio.  
 
 Resultados pre y postquirúrgicos de AV en los estudios de 
EPNP e implante supracoroideo, sólo lo reportan Bonilla (111) y 
Loscos (112), en el caso del primer autor, sus resultados no son 
comparables puesto que la técnica empleada fué combinada (EPNP 
con implante supracoroideo más facoemulsificación). Mientras que 
Loscos (112) no encuentra diferencias significativas en sus 
pacientes antes y al año de la cirugía, reportando una AV media 
preoperatoria y a los 12 meses de la cirugía de 0,60, mientras que a 
los dos años obtuvo una media de la AV de 0,7, sin haber 
diferencias estadísticamente significativas con respecto a la 
preoperatoria como en nuestra serie de casos. 
 
 Como ya comentamos en la justificación de nuestro estudio, 
la cirugía no penetrante presenta menos complicaciones que la 
trabeculectomía (100, 113, 117, 118, 126-130). Podemos destacar 
algunos artículos de la literatura, cómo el de Mermoud (117), en el 
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cual comparan dos grupos de 44 pacientes, uno de operados de 
EPNP y el otro de trabeculectomía, donde obtiene complicaciones 
postoperatorias  significativamente inferiores en la EPNP. 
  
 La mayoría de las complicaciones durante la realización de 
la EPNP que describen los artículos, están en relación con la curva 
de aprendizaje, de éstas, la reconversión a la trabeculectomía es la 
más frecuente complicación intraoperatoria durante este período, 
con una incidencia en el 30% de los casos (131).   
  
 Según el metanálisis de Cheng y colaboradores (105), entre 
las series de casos que incluye con y sin implante intraescleral o 
supracoroideo, las complicaciones postoperatorias más 
frecuentemente reportadas fueron el hifema (10,53%), poca 
profundidad de la cámara anterior (5,9%), hipotonia (5,33%), 
desprendimiento coroideo (9,7%) y cataratas (10,77%),  en este 




observaron menos en los pacientes operados con cirugía no 
penetrante que en los operados de trabeculectomía. 
 
 La complicación intraoperatoria más común durante la 
cirugía no penetrante, es la microperforación de la membrana 
trabéculodescemética. Muchos autores coinciden en que tiene que 
ver con la curva de aprendizaje, refiriendo que en la fase inicial de 
aprendizaje, la probabilidad de una microperforación es de un 30% 
entre los primeros 10-20 casos. Después de esta fase inicial de 
aprendizaje, la probabilidad disminuye entre un 2 y 3% (92). En 
cuanto a las publicaciones, la incidencia es variable, lo cual podría 
ser debido a la fase de aprendizaje en la que se encontraban los 
cirujanos que realizan el procedimiento quirúrgico. Karlem y 
colaboradores (125) publican una incidencia de un 30% en sus 
primeros 10 casos de EPNP, pero posteriormente con la experiencia, 
tras haber operado 96 casos de EPNP, esta incidencia disminuye a 
un 3,1%. Igualmente, Sanchez y colaboradores (132), aportan una 
incidencia de un 30% de microperforaciones en sus primeros 10 
casos operados, con una disminución de un 3,1% cuando ya habían 
realizado esta intervención en 64 casos . 
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  Series como la de Funnell y colaboradores (133), tienen una 
incidencia de un 15,7% similar a la de Anand y colaboradores (134) 
con un 14,45%. En nuestro grupo de pacientes operados de EPNP 
con implante intraescleral encontramos  6 casos de 
microperforacion (11,3%). 
 
 En nuestra serie de casos de pacientes operados de EPNP 
con espolonectomía e implante supraciliar, las complicaciones 
intraoperatorias, han sido similares a las publicadas en la literatura 
en las series de casos de los implantes supracoroideos. Durante la 
intervención quirúrgica, en nuestra serie de pacientes operados con 
espolonectomía, encontramos un 5,1% (5 casos) de complicaciones, 
todas se trataron de microperforaciones las cuales no se asociaron a 
complicación posterior, mientras que Muñoz (110) lo reporta en el 
8,2% (5 casos) de su serie, Loscos (112) en sólo 1 caso (2,08%) y 
Bonilla (111) sólo reporta esta complicación intraoperatoria en 4 de 
sus casos (17,4%) .  




 Tal y como comentamos en nuestro estudio, las 
complicaciones de la EPNP con implante supraciliar durante el 
postoperatorio, son similares a las de la EPNP convencional, según 
la literatura publicada, entre las complicaciones precoces se 
encuentran, seidel precoz, la hipotonía, desprendimiento de la 
membrana de Descemet, hipema, blebitis, keratitis infecciosa, 
migración y extrusión del implante e hipertensión ocular. 
  
 En cuanto al seidel precoz,  este se presenta entre un 7-14% 
tanto en la cirugía no preforante como en la perforante, y  se debe a 
un cierre insuficiente de la conjuntiva, lo que aumenta el riesgo de 
infecciones y atalamia sobre todo en el caso de la cirugía perforante 
(112). En nuestra serie de casos de pacientes operados de 
espolonectomía, durante la primera semana del postoperatorio, se 
encontraron 2 casos de seidel que representaba en 2,04% de la 
muestra, uno de ellos presentaba la fuga a nivel limbar y el otro 
caso en uno de los laterales de la ampolla. El primer caso fue 
resuelto con lentilla terapéutica y oclusión y el segundo sólo con 
oclusión, ambos con evolución satisfactoria. Mientras que en el 
grupo de pacientes de nuestro estudio operados de EPNP con 
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implante intraescleral, encontramos 2 casos de  de seidel (3,77%) 
resueltos también con oclusión. En los artículos publicados con 
implante supracoroideo, el seidel precoz lo reporta la serie de casos 
de Loscos (112) a las 24 horas de la cirugía en  el 22,9% (11 casos) 
de los casos,  2 de los cuales persistieron a las 2 semanas, 
requiriendo sutura conjuntival. Bonilla (111) en su serie de casos de 
23 ojos, también tuvo 2 casos de seidel en las primera 24 horas, con 
resolución espontánea, Muñoz (110) no reporta casos de seidel. 
 
 Según estudios, cuando el implante es intraescleral, el 
hipema postoperatorio tiene una incidencia variable, que se 
encuentra entre un 0,8 a 22,7% (106, 135, 136), lo cual se suele 
deber a la ruptura de vasos iridianos  o al paso de eritrocitos a través 
de la MTD. En nuestra serie de pacientes operados de 
espolonectomía encontramos 4 casos (4,08%) de hipema menor de 
1 mm, que se resolvieron espontáneamente. Bonilla refiere haber 
presentado 3 casos de microhipema con resolución espontánea 
(111), en la serie de casos de Muñoz (110), hubo 4 casos con 




perforantes, cómo en la canaloplastia, la presencia durante el 
postoperatorio del hifema es de pronóstico favorable, considerado 
un signo de la funcionalidad del canal de Schlemm (137, 138). 
Koch (138) también comenta que es de esperarse el hipema en 
cualquier procedimiento quirúrgico que se acompañe de hipotensión 
postoperatoria, ya que se debe a un cambio en el gradiente de 
presión, lo cual ocasiona el reflujo sanguíneo. En los 4 casos  con 
hifema que se presentaron en nuestra serie de operados con 
espolonectomía, no encontramos ninguna complicación añadida y la 
técnica fue efectiva. Mientras que en nuestra serie de pacienes 
operados de EPNP convensional, encontramos 2 casos de hipema 
(3,77%) resueltos espontáneamente. 
 
 Con respecto a la hipertensión ocular, en la trabeculectomía 
se suele presentar en casos en los cuales se realiza sutura ajustada 
del tapete superficial, mientras que en la EPNP suele ser debido a 
MTD gruesas, que dificultan la filtración del HA y a MTD 
sobresaturadas de detritus, lo cual se observa en gonioscopia por 
una coloración más pigmentada y se soluciona con goniopuntua. 
(92, 139). Entre otras causas de hipertensión ocular postoperatoria 
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también se encuentran, el exceso de viscoelástico remanente en la 
cámara anterior, glaucoma maligno (140), ruptura durante el 
postoperatorio de la MTD, con prolapso del iris (122) e hipertensión 
ocular inducida por corticoides. En nuestra serie de pacientes 
operados de espolonectomía, de los 3 casos (3,06%) que requirieron 
realizar needling con 5-fluouracilo, a uno se le realizó a la semana 
del postoperatorio por presentar PIO de 40 mmHg, al mes su PIO 
era de 30 mmHg, por lo que se realizó goniopuntura, manteniéndose 
luego con presiones intraoculares de 14 mmHg con 2 fármacos 
hipotensores. Según la literatura, el needling con 5-fluouracilo tiene 
éxito en el 92% de los casos (141), en el caso del needling con 
mitomicina, la literatura informa éxito en el 76% de los casos (142). 
 
 En el primer día del postoperatorio, la mayoría de los 
estudios tienen una PIO de 5 mmHg (109, 117, 140, 143). En 
nuestra serie de pacientes operados de espolonectomía, la media de 





  El 50% de los pacientes presentan hipotonías los primeros 
días de la cirugía con cámaras anteriores amplias, si estas hipotonías 
no se asocian a alguna complicación secundaria, no suelen requerir 
tratamiento, de hecho, hipotonías precoces, sin perforaciones de la 
MTD, constituyen un indicador de una buena disección de la MTD 
y es un factor de pronóstico positivo para mantener a largo plazo la 
PIO dentro de valores normales (109). El riesgo de hipotonías a 
largo plazo es bajo (92, 109) y cuando se presenta, podría asociarse 
a maculopatía hipotónica  (1,2% de incidencia entre todos los casos) 
(126, 144). En nuestra serie de pacientes operados de 
espolonectomía, encontramos un caso  (1,02%) con 
desprendimiento coroideo temporal a la semana de la cirugía, que se 
resolvió con tratamiento médico. El desprendimiento coroideo es 
poco frecuente en la cirugía no penetrante, presentando una 
incidencia de un 5% (92),  mientras que en la trabeculectomía es de 
un 20% (145).   
 Otras complicaciones durante el postoperatorio precoz, que 
aportan las series de casos con implante supracoroideo son el dellen 
corneal (3,3%) y la hipotonía persistente (1,6%), esto en la serie de 
casos de Muñoz (110).  Mientras que en el estudio de Loscos, éste 
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presenta 1 caso de defecto epitelial corneal (2,08%) por un pequeño 
traumatismo intraoperatorio. 
 En cuanto a las complicaciones que se pueden presentar en 
el postoperatorio tardio en la cirugía no penetrante, éstas son 
similares a las de la trabeculectomía. En la literatura encontramos  
que son debidas a la cicatrización excesiva de los tejidos, con lo 
cual, según los artículos publicados, no tiene relación con el tipo de 
procedimiento quirúrgico (92).   
 
 Una semana después de la espolonectomía, tuvimos 4 casos 
(4,08%) con enclavamiento del iris, de los cuales, 3 se resolvieron 
con láser Nd:Yag y uno a pesar de aplicar el láser, al año de la 
intervención requirió realizar trabeculectomía por no control de su 
PIO con tratamiento médico. Bonilla y colaboradores  (111) 
informan 3 casos de incarceración del iris en la membrana 
trabéculodescemética, de los cuales 2 se resolvieron con láser 
Nd:Yag y uno requirió trabeculectomía. En la EPNP convencional, 
el iris enclavado se presenta en el 5,1% de los casos  publicados por 




semanas y un mes posterior a la ciugía resolviéndose con Nd:Yag. 
Devloo y colaboradores (146) lo reportan en un 3% de su serie.  
 Un caso de nuestra serie de pacientes operados de 
espolonectomía, presentó extrusión del implante a los 3 meses de la 
cirugía, que se resolvió quitando el implante y suturando la 
conjuntiva sin colocar otro implante, la PIO previa, durante y 
posterior a esta complicación fue de 9, 10 y 12 mmHg 
respectivamente, sin tratamiento farmacológico adicional. Como ya 
se mencionó anteriormente, en la espolonectomía no suturamos el 
implante, pero a pesar de ello, consideramos que este caso no es 
significativo para recomendar la sutura del implante. En la técnica 
de Muñoz (110),  tampoco se sutura el implante pero éste no 
encontró ningún caso de extrusión. 
 
 Continuando con las complicaciones que se pudieran 
presentar en el postoperatorio tardío, de los 3 casos (3,06%) que 
requirieron realizar needling con 5-fluouracilo en nuestra serie de 
pacientes operados de espolonectomía, a 2 de ellos se les aplicó 
durante el postoperatorio tardío (al mes de la cirugía),  uno por 
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presentar presión intraocular al mes de la intervención quirúrgica de 
30 mmHg, respondiendo favorablemente al needling y manteniendo 
luego presiones intraoculares menores de 16 mmHg, hasta que a los 
2 años de seguimiento tenía PIO de 18 mmHg, por lo que, decidió 
realizar goniopuntura, luego de esta la PIO bajó a 16 mmHg. Al 
otro caso se le realizó el needling a los 6 meses de la cirugía por 
PIO de 24 con un fármaco hipotensor, habiéndosele  realizado 
previamente al mes de la cirugía una goniotomía, respondiendo 
favorablemente. 
 
 En cuanto a los estudios publicados de EPNP con implante 
supracoroideo, la mayoría aporta resultados a un año del 
postoperatorio, por lo que sería interesante realizar estudios a futuro 
que incluyan mayor tiempo de seguimiento para conocer la eficacia 
de estas técnicas a largo plazo, así como también incluir pruebas de 
imágen como la OCT de polo anterior para el estudio del 
mantenimiento en el tiempo del espacio supracoroideo así como del 





 Además en las series de casos con implante supracoroideo, 
en un futuro, se podrían incluir diferentes tipos de implante para 
conocer la eficacia de cada uno en el mantenimiento de la vía 
supracoroidea, ya que, de los estudios publicados en 2 de ellos 































































1. Al asociar la espolonectomía a la esclerectomía profunda no 
perforante, se obtienen mayores disminuciones de la presión 
intraocular que con la esclerectomía profunda no perforante aislada. 
 
2. La asociación de la espolonectomía a la esclerectomía profunda no 
perforante, constituye una técnica eficaz, que disminuye 
significativamente la presión intraocular, manteniendo esta 
disminución significativa durante los dos primeros años de la 
intervención quirúrgica. 
 
3. Con la espolonectomía adicionada a la esclerectomía profunda no 
perforante, es escaso el número de casos que requieren uso de 
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4. La esclerectomía profunda no perforante aislada requiere mayor uso 
de fármacos para mantener la presión intraocular baja al año de la 
intervención quirúrgica a diferencia de la esclerectomía profunda no 
perforante asociada a la espolonectomía. 
 
5. No existen diferencias entre las complicaciones obtenidas con la 
adición de la espolonectomía a la esclerectomía profunda no 
perforante y la esclerectomía rofunda no perforante aislada. 
 
6. En los pacientes sometidos a esta nueva técnica quirúrgica, la 
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